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Σκοπός: Σκοπός της μελέτης είναι η διερεύνηση και ανάδειξη της πιθανής 
συσχέτισης μεταξύ παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου και ιδίως του τύπου 
κατανομής του σωματικού λίπους, όπως αυτός προσδιορίζεται μέσω των 
δεικτών Δείκτης Μάζας Σώματος (BMI), περίμετρος μέσης (WC) και αναλογία 
περιμέτρου μέσης προς περίμετρο ισχίων (WHR), αλλά και της σωματικής 
δραστηριότητας, με την στεφανιογραφικά αξιολογούμενη βαρύτητα της 
στεφανιαίας νόσου (ΣΝ), όπως αυτή εκφράζεται με τον δείκτη Gensini, στον 
ελληνικό πληθυσμό. 
Μέθοδος: Πραγματοποιήθηκε ενδονοσοκομειακή μελέτη 51 ατόμων, τα οποία 
υποβλήθηκαν σε στεφανιαία αγγειογραφία, κατά τη διάρκεια της νοσηλείας 
τους, για τη διερεύνηση ύπαρξης Στεφανιαίας Νόσου. Σαράντα εξ’αυτών 
διαπιστώθηκε πως έπασχαν από τη νόσο ενώ έντεκα άτομα δεν παρουσίασαν 
σημαντικές αιμοδυναμικές στενώσεις και αποτέλεσαν την ομάδα ελέγχου. 
Αναζητήθηκε η παρουσία παραγόντων κινδύνου, προσδιορίστηκε ο αριθμός 
των προσβεβλημένων αγγείων και η βαρύτητα των στενώσεων και 
υπολογίστηκε το αγγειογραφικό σκόρ. 
Αποτελέσματα: Διαπιστώθηκε μετρίου βαθμού αρνητική συσχέτιση μεταξύ της 
περιμέτρου μέσης και του δείκτη Gensini (r= -0,66, p= 0,027) αλλά μόνο για 
τους ασθενείς της ομάδας ελέγχου. Στατιστικά σημαντική διαφορά προέκυψε 
σχετικά με την κατανάλωση αιθυλικής αλκοόλης (p=0,011), τον αριθμό των 
λευκών αιμοσφαιρίων (p= 0.001), τα επίπεδα καλίου (p=0.05) και νατρίου 
(p=0.047), τις τιμές των SGOT, CPK, CK MB, LDH (p=0,001), της 
Τροπονίνης Τ (p=0,003) και της CRP (p=0,001), τα οποία ήταν υψηλότερα 
στην ομάδα των στεφανιαίων ασθενών. Αντίθετα, ο χρόνος ξεκούρασης ήταν 
περισσότερος στην ομάδα ελέγχου (p=0,001). Η ανάλυση πολλαπλής 
λογιστικής παλινδρόμησης ανέδειξε στατιστικά σημαντική επίδραση της 
ηλικίας (p=0,001), της LDL (p=0,002) και της HDL χοληστερόλης (p<0,001), 
των τριγλυκεριδίων (p=0,003) και του αριθμού των αιμοπεταλίων (p=0,009) 
στο δείκτη Gensini ενώ, ο τελευταίος, σχετίζεται αντίστροφα με τα επίπεδα της 
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ολικής χοληστερόλης (p=0,004) και την μέτριας έντασης φυσική 
δραστηριότητα (p=0,012). 
Συμπεράσματα: Η παρούσα μελέτη δεν κατάφερε να αναδείξει ουσιαστικές 
συσχετίσεις μεταξύ των σωματομετρικών παραμέτρων και του αγγειογραφικού 
δείκτη. Διαπιστώθηκε ωστόσο στατιστικά σημαντική συσχέτιση μεταξύ της 
ΣΝ και κάποιων από τους παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου. Αυτοί, 
συνδέονται όχι μόνο αιτιολογικά με την πρόκληση της νόσου αλλά και με τη 
βαρύτητα αυτής, όπως αξιολογείται με τον δείκτη Gensini. 
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Purpose: The objective of this study was to determine the impact of risk factors 
and the form of exercise and fat accumulation, as expressed by BMI, WC and 
WHR, and their association with the angiographic severity of Coronary Artery 
Disease (CAD) in a sample of the Greek population. 
Methods: A prospective, case-control study was conducted on 51 patients, 40 
of whom were newly diagnosed with CAD while 11 control patients had no 
evidence of CAD. All patients underwent coronary angiography, 
cardiovascular risk factors were identified and the Gensini score was evaluated.  
Results: Waist Circumference was moderately inversely correlated to Gensini 
score (r= -0,66, p= 0,027), but only in the control group. Significant greater 
alcohol consumption (p=0,011), number of white blood cells (p=0.001),) 
sodium (p= 0.047), potassium (p=0.05), SGOT, CPK, CK MB, LDH 
(p=0,001), Troponin-T (p=0,003) and CRP serum levels (p=0,001) were 
observed in patients with CAD compared to controls. On the contrary, rest time 
was higher in the control group (p=0,001). Multivariate logistic regression 
analysis revealed a significant effect on the Gensini score by age (p=0,001), 
LDL (p=0,002) and HDL cholesterol (p<0,001), triglycerides (p=0,003), and 
the number of platelets (p=0,009) while negative correlation was detected with 
total Cholesterol (p=0,004) and moderate physical activity (p=0,012). 
Conclusions: Anthropometric measures were not strongly correlated with the 
severity of CAD. Several risk factors however, such as age, total Cholesterol, 
HDL, LDL, TG, platelets and moderate physical activity seem to have an effect 
on the Gensini score. Risk factors appear to have not only an etiological impact 
upon CAD development but can also predict the severity of coronary artery 
stenosis, as defined by the Gensini scoring system.  
 
Key words: Gensini, CAD, BMI, WC, Waist to Hip Ratio 
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CAD : Coronary Artery Disease 
CVD : Cardiovascular Disease 
CHD : Coronary Heart Disease 
DALYs : Disability Adjusted Life Years 
NCEP ATP III : National Cholesterol Education Program 
     Adult Treatment Panel III 
LDL : Low Density Lipoprotein 
HDL : High Density Lipoprotein 
VLDL : Very Low Density Lipoprotein 
BMI : Body Mass Index 
WC : Waist Circumference 
WHR : Waist to Hip Ratio 
STEMI : ST-Segment Elevation Myocarioal Infraction 
NSTEMI : Non ST-Segment Elevation Myocarioal Infraction 
PCI : Percutaneous Coronary Intervention 
CABG : Coronary Artery Bypass Graft 
ΝΥΗΑ : New York Heart Association 
IPAQ : International Physical Activity Questionaire 
MET : Metabolic Equivalent 
SGOT : Serum Glutamic Oxaloacetic Transaminase οξαλοξική τρανσαμινάση 
CPK : Creatine phosphokinase 
LDH : Lactate dehydragenase 
 
ΣΝ : Στεφανιαία Νόσος 
ΑΕΕ : Αγγειακό Εγκεφαλικό Επεισόδιο 
Π.Ο.Υ. : Παγκόσμια Οργάνωση Υγείας 
Α.Υ. : Αρτηριακή Υπέρταση 
Σ.Δ. : Σακχαρώδης Διαβήτης 
ΟΕΜ : Οξύ έμφραγμα Μυοκαρδίου 
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Η αρτηριοσκλήρυνση δεν αποτελεί νόσο του σύγχρονου πολιτισμού, αλλά μια 
διαχρονική ασθένεια καθώς, οι ίδιες αγγειακές βλάβες έχουν εντοπιστεί ακόμη 
και σε Αιγυπτιακές μούμιες, 3500 χρόνια πριν. Κατά τη διάρκεια των δυο 
τελευταίων αιώνων όμως, η βιομηχανική και τεχνολογική επανάσταση και οι 
επακόλουθοι οικονομικοί και κοινωνικοί μετασχηματισμοί οδήγησαν σε έναν 
άνευ προηγουμένου μετασχηματισμό του επικρατούντος νοσολογικού 
προτύπου∙ σε δραματικές μεταβολές δηλαδή, της κατανομής των νοσημάτων 
που ευθύνονται για την πλειονότητα των περιπτώσεων θανάτου και 
εξασθένησης, γνωστή και ως επιδημιολογική μετατόπιση (Olshansky & Ault, 
1986). 
Στις αρχές του 20ου αιώνα, η καρδιαγγειακή νόσος (Cardiovascular Disease, 
CVD), πάθηση που προσβάλει τόσο τα στεφανιαία όσο και άλλα 
περιφερικότερα αγγεία, ήταν υπεύθυνη για το 28,4% του συνόλου των 
θανάτων παγκοσμίως. Προοδευτικά όμως, σαν αποτέλεσμα της μεταβολής της 
γενικής υγείας του πληθυσμού σε όλο τον κόσμο και της βελτίωσης του 
προσδόκιμου επιβίωσης, αναδείχθηκε στην κυρίαρχη χρόνια νόσο σε πολλές 
περιοχές της υφηλίου έτσι ώστε, στις αρχές του 21ου αιώνα, να ευθύνεται για 
το ήμισι σχεδόν όλων των θανάτων στον ανεπτυγμένο κόσμο και για το 25% 
αυτών στον αναπτυσσόμενο (Murray & Lopez, 1996; WHO 2002). Έχει 
προβλεφθεί πως, μέχρι το 2020, η καρδιαγγειακή νόσος θα ευθύνεται για 25 
εκατομμύρια θανάτους ετησίως, περίπου το 31,5% του συνόλου, και η 
Στεφανιαία Νόσος (Coronary Heart Disease, CHD) θα ξεπεράσει τα λοιμώδη 
νοσήματα ως η πρώτη αιτία θανάτου και αναπηρίας σε παγκόσμιο επίπεδο 
(MacKay & Mensah, 2004). 
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Για αιώνες, τα λοιμώδη νοσήματα και ο υποσιτισμός αποτελούσαν τις 
συχνότερες αιτίες θανάτου. Ξεκινώντας από τα μέσα του 19ου αιώνα ωστόσο 
και σταδιακά εξελισσόμενη, η βελτίωση της διατροφής καθώς και η εφαρμογή 
μέτρων δημόσιας υγιεινής, κυρίως στις αναπτυγμένες χώρες, οδήγησαν στη 
εκτόπιση των παραπάνω αιτιών από χρόνιες παθήσεις όπως η καρδιαγγειακή 
νόσος και ο καρκίνος, φαινόμενο που πλέον επεκτείνεται και στις 
αναπτυσσόμενες χώρες. 
Τον 20ο αιώνα ωστόσο, παρατηρήθηκαν αλλαγές τόσο στα συνολικά ποσοστά 
της καρδιαγγειακής νόσου όσο και στα ιδιαίτερα χαρακτηριστικά της. 
Νωρίτερα, ευθύνονταν μόνο για το 5-10% της θνησιμότητας, ενώ οι κύριες 
μορφές της, όπως η ρευματική νόσος της καρδιάς και οι μυοκαρδιοπάθειες, 
οφείλονταν σε λοιμώδη αίτια ή στον υποσιτισμό. Στην εποχή της εξασθένησης 
των πανδημιών διεκδικούσε το 10-35% των θανάτων, με τα ποσοστά της ΣΝ 
να είναι χαμηλά σε σχέση με τα αντίστοιχα των Αγγειακών Εγκεφαλικών 
Επεισοδίων (AEE). Στην επόμενη φάση όμως, η αυξημένη πρόσληψη 
θερμίδων και λίπους, η μειωμένη καθημερινή φυσική δραστηριότητα, τα 
αυξημένα ποσοστά καπνίσματος και οι σχετιζόμενες αλλαγές στη επίπτωση 
της υπέρτασης, του Σακχαρώδη Διαβήτη και της υπερλιπιδαιμίας, προκάλεσαν 
ταχεία αύξηση της επίπτωσης των καρδιαγγειακών νοσημάτων, με το 35-65% 
του συνόλου των θανάτων να οφείλονται σ’αυτά και το ποσοστό απωλειών 
από ΣΝ να υπερβαίνει κατά πολύ εκείνες των ΑΕΕ, με την αναλογία να 
κυμαίνεται από 2:1 εώς 3:1. 
Στην εποχή μας, η βελτίωση της θεραπείας, με την καλύτερη πρόσβαση στις 
ιατρικές τεχνολογικές μεθόδους και η πρόληψη, με την υιοθέτηση ενός πιο 
υγιεινού τρόπου ζωής, οδήγησαν σε μείωση των στεφανιαίων και αγγειακών 
περιστατικών. Τα σταθμισμένα ως προς την ηλικία ποσοστά θανάτων 
αντιστοιχούν πλέον σε λιγότερο από το 50% της συνολικής θνησιμότητας. 
Παρόλ’αυτά, η σχετική αναλογία της ΣΝ αυξάνεται (εώς και 5:1 σε σχέση με 
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το ΑΕΕ), προσβάλλοντας όχι μόνο άτομα μεγαλύτερης ηλικίας (λόγω 
γήρανσης του πληθυσμού) αλλά και νεαρούς άνδρες και γυναίκες (Ford & 




















Συμφορητ ι κή καρδι ακή
ανεπάρκει α
Βαλβι δι κή νόσος  (μη
ρευματ ι κής
α ι τ ι ολογί ας )
Ρευματ ι κή νόσος  τ ης
καρδι άς
 Γράφημα 1: Ποσοστά θανάτων από διάφορα καρδιαγγειακά νοσήματα στις 
Η.Π.Α. το έτος 2001 (Zipes et al., 2005). 
 
Η πρόβλεψη της Παγκόσμιας Οργάνωσης Υγείας (Π.Ο.Υ.) για το 2020, με τον 
εκτιμώμενο πληθυσμό της γης να φτάνει τα 7,8 δισεκατομμύρια ανθρώπους, 
είναι πως η θνητότητα απ’όλες τις αιτίες καρδιαγγειακών νοσημάτων θα 
κυμανθεί στο 31,5%, με το ποσοστό της ΣΝ να βρίσκεται στο 13,6% και 
εκείνο των ΑΕΕ στο 10,6%. Αντίστοιχα, το 2030, όταν ο παγκόσμιος 
πληθυσμός αναμένεται να ξεπεράσει τα 8,2 δις, η καρδιαγγειακή νόσος θα 
συμβάλλει στο 32,5% των παγκόσμιων απωλειών σε ανθρώπινες ζωές, περίπου 
24,2 εκατομμύρια θανάτων, με την ΣΝ να ευθύνεται για το 14,9% αυτών στους 
άνδρες και το 13,1% στις γυναίκες ενώ τα αντιστοιχα ποσοστά για τα ΑΕΕ θα 
είναι 10,4 και 11,8% (MacKay & Mensah, 2004). 
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Σύμφωνα με την Παγκόσμια Οργάνωση Υγείας, 16,6 εκατομμύρια άνθρωποι ή 
το ένα τρίτο των θανάτων παγκοσμίως αποδίδονται στις διάφορες μορφές 
καρδιαγγειακών παθήσεων. Στον δυτικό κόσμο μάλιστα, τα καρδιαγγειακά 
συμβάματα προκαλούν τόσες απώλειες όσες οι επόμενες 4 κύριες αιτίες 
θανάτου μαζί (καρκίνος, ατυχήματα, λοιμώξεις, πνευμονοπάθειες) (Lancet, 
1998).  
Τα επιδημιολογικά ποσοστά σε Δυτική Ευρώπη και Η.Π.Α. είναι παρεμφερή 
και για το 2001 δείχνουν πως το 43% των θανάτων του ανδρικού πληθυσμού 
στη Ευρώπη οφείλονταν σε καρδιαγγειακές παθήσεις. 
Κα ρκί νος
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Σχήμα 1 : Αιτίες θανάτου για το έτος 2000 στους άνδρες, στην ΕΕ (WHO, 
2002). 
Όπως όμως έδειξε η μελέτη MONICA της Παγκόσμιας οργάνωσης Υγείας 
(Tunstall-Pedoe et al., 1994), σε απόλυτους αριθμούς, εμφανίζεται μια σαφής 
διαφορά μεταξύ του Ευρωπαϊκού βορρά και νότου. Έτσι, η καρδιαγγειακή 
θνητότητα στην Φινλανδία, τη Σκωτία και την Βόρεια Ιρλανδία υπερβαίνει 
τους 800 θανάτους ανά 100.000 κατοίκους για τους άνδρες (Βόρεια Καρέλια 
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834 /100.000, Γλασκώβη 777 /100.000 και Μπέλφαστ 695 /100.000) και τους 
500 /100.000 για τις γυναίκες (Γλασκώβη 265 /100.000, Μπέλφαστ 188 
/100.000). Αντίθετα, τα χαμηλότερα ποσοστά παρατηρούνται στην Ισπανία και 
τη Γαλλία, με τις ετήσιες απώλειες να βρίσκονται κάτω από τις 400 για τους 
άνδρες και τις 200 για τις γυναίκες (399 /100.000 και 330 /100.000 για τον 
αντίστοιχο Ισπανικό και Γαλλικό ανδρικό πληθυσμό) (Kuulasmaa et al., 2000). 
Βέβαια, τα ποσοστά ΣΝ στην Φινλανδία είναι κατά 362% υψηλότερα απ’ότι 
στην Ισπανία, με τα αντίστοιχα νούμερα των ΑΕΕ να διαφοροποιούνται 
υψηλότερα μόνο κατά 49%. Έτσι, την ίδια περίοδο, η θνητότητα από ΣΝ ήταν 
631 /100.000 άνδρες για την Φινλανδία, 655 για την Σκωτία, 181 για την 
Ισπανία και 142 για τη Γαλλία. Τα τελευταία δεδομένα (2006) υπολογίζουν τα 
ποσοστά θανάτων από ΣΝ στους 201 /100.000 άνδρες για τη Φινλανδία, τους 












































Γράφημα 2 : Σταθμισμένη ως προς την ηλικία θνησιμότητα (ανά 100.000 
άνδρες) από καρδιαγγειακά νοσήματα σε Ευρωπαίους 35-74 ετών (European 
Cardiovascular Disease Statistics, 2005). 
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στους 223 για τη Τσεχία, 319 για την Ουγγαρία, 514 για τη Ρωσία και 713 
Ουκρανία (HFA-DB, 2006). Με άλλα λόγια, παρατηρείται μια πτώση της 
θνησιμότητας στην βόρεια και δυτική Ευρώπη και μια σημαντική αύξηση στην 
κεντρική και ανατολική. 
Στον ελληνικό πληθυσμό, οι κυριότερες αιτίες θανάτου είναι τα ΑΕΕ και η ΣΝ 
που συνολικά προκαλούν το 34,7% των θανάτων και το 17,4% των 
σταθμισμένων ως προς την αναπηρία ετών ζωής που χάνονται (DALYs) 
(WΗΟ, 2002). H ΣΝ αποτελεί την τρίτη αιτία θανάτου, με επίπτωση 96 
/100.000 άνδρες για το 2006 (HFA-DB, 2006). 
Η μελέτη των Επτά Χωρών (Ιταλία, Ελλάδα, Γιουγκοσλαβία, Ολλανδία, 
Φινλανδία, Ιαπωνία, Η.Π.Α.) στη δεκαετία του ’60 από τον Ancel Keys και 
τους συνεργάτες του υπήρξε η πρώτη σημαντική συμμετοχή της Ελλάδας σε 
επιδημιολογική μελέτη και έδειξε πως η Κρήτη είχε το χαμηλότερο ποσοστό 
θνησιμότητας ανεξάρτητα από την αιτία θανάτου, αναδεικνύοντας τον 
προστατευτικό ρόλο της Μεσογειακής διατροφής στην καρδιαγγειακή 
νοσηρότητα και θνησιμότητα (Aravanis, Corcondilas, Dontas, Lekos, & Keys, 
1970; Παναγιωτάκος, Πίτσαβος, & Στεφανάδης, 2004). Με βάση στοιχεία της 
Π.Ο.Υ., το 1980, η χώρα μας βρίσκονταν σε μια από τις χαμηλότερες θέσεις ως 
προς την θνησιμότητα από καρδιαγγειακές ασθένειες, μέχρι την ηλικία των 64 
ετών, συγκριτικά με άλλες 18 Ευρωπαϊκές χώρες. Το 1993 όμως, η εικόνα 
αυτή άλλαξε, με τη θνητότητα από ΑΕΕ να βρίσκεται στις υψηλότερες θέσεις 
και εκείνη από ΣΝ να πλησιάζει το μέσο όρο. Τα υπάρχοντα στοιχεία δείχνουν 
διαφοροποιήσεις στη θνησιμότητα μεταξύ αστικού και αγροτικού πληθυσμού, 
με τα Στεφανιαία επεισόδια να είναι συχνότερα στις πόλεις και ιδιαίτερα στην 
Ήπειρο, αντικατοπτρίζοντας πιθανώς την αλλαγή των διαιτητικών συνηθειών 
και του γενικότερου τρόπου ζωής στις αστικές περιοχές. 
Η καθιέρωση αρκετών σωτήριων παρεμβάσεων για την αντιμετώπιση των 
οξέων κλινικών εκδηλώσεων της αθηρωσκληρωτικής νόσου και η 
δευτερογενής πρόληψη έχουν μειώσει το ενδεχόμενο θανάτου μεταξύ των 
ασθενών αυτών τουλάχιστον κατά 50%, σε σχέση με τη δεκαετία του ’50. 
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Αυτή η αύξηση της επιβίωσης συνεπάγεται πως όλο και πιο πολλοί άνθρωποι 
ζούν με παθήσεις όπως η στηθάγχη, η συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια και 
οι καρδιακές αρρυθμίες, με ό,τι αυτό συνεπάγεται για το οικονομικό κόστος 
των κρατών. Για το 2003, το άμεσο και έμμεσο κόστος των καρδιακών 
νοσημάτων στην Ευρώπη υπολογίστηκε στα 169 δις. ευρώ, με το 21% να 
αποτελεί κόστος λόγω απώλειας παραγωγικότητας (Leal J, Luengo-Fernández 
R, Gray A, Petersen S, & Rayner M, 2006). Αντίστοιχα, το 2006 στις Η.Π.Α., 
το συνολικό κόστος υπολογίστηκε στα 403,1δις δολάρια, ποσό διπλάσιο από 
αυτό που δαπανάται  για τον καρκίνο (AHA, 2006). Επομένως, συνιστά 
πραγματική πρόκληση η αναγνώριση και επικέντρωση της προσοχής στις 
υποομάδες του πληθυσμού που διατρέχουν αυξημένο κίνδυνο και οι οποίες 
αναμένεται να ωφεληθούν περισσότερο από την εφαρμογή απλών και 
οικονομικά αποδοτικών προληπτικών παρεμβάσεων. Η περαιτέρω διεύρυνση 
της επιστημονικής γνώσης με στρατηγικές προσυμπτωματικού ελέγχου 
πιθανώς να μεταβάλει τη φυσική ιστορία της επιδημιολογικής μετατόπισης και 
θα μειώσει την περίσσεια της παγκόσμιας επίπτωσης της καρδιαγγειακής 
νόσου. 
 
ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑΣ ΝΟΣΟΥ 
 
Όπως φαίνεται και από τα παραπάνω, η έκταση και η σπουδαιότητα του 
προβλήματος επιτάσσουν να δοθεί βαρύνων ρόλος στην πρόληψη των 
καρδιοπαθειών, πέρα από τις όποιες προσπάθειες για καλύτερη και 
αποτελεσματικότερη θεραπευτική παρέμβαση με φάρμακα και επεμβατικές 
τεχνικές. Κι’αυτό γιατί μπορεί παλαιότερα η αθηρωσκλήρωση να είχε 
περιγραφεί ως εκφυλιστική νόσος που αποτελούσε αναπόφευκτη συνέπεια της 
γήρανσης, νεότερα δεδομένα ωστόσο δείχνουν πως πρόκειται για μια χρόνια 
φλεγμονώδη κατάσταση που είναι δυνατόν να προληφθεί (Berliner et al., 
1995). Μάλιστα, παρότι γίνεται συμπτωματική κατά βάση μετά την ηλικία των 
40 ετών, οι παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί της αρτηριοσκλήρυνσης ξεκινούν 
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ήδη από την παιδική ηλικία και εξελίσσονται καθ’όλη  τη διάρκεια της ζωής 
(Newman et al., 1986; Strong et al., 1999).  
Αυτό φάνηκε από νεκροτομές, τόσο σε νεαρούς στρατιώτες στον πόλεμο του 
Βιετνάμ, 45% των οποίων εμφάνισε  αθηρωμάτωση των στεφανιαίων αγγείων 
με μέσο όρο ηλικίας τα 22 χρόνια (McNamara et al., 1971), όσο και σε νεαρά 
άτομα με αιφνίδιο θάνατο. Είναι χαρακτηριστικό πως σε έλεγχο δωρητών 
καρδιάς, το 17% των θυμάτων, ηλικίας μέχρι 20 ετών, και το 39% των ατόμων 
μεταξύ 20-29, είχαν ήδη αθηρωματικές αλλοιώσεις στα στεφανιαία αγγεία 
(Tuzcu et al., 2001). 
Η αθηρωματική πλάκα, το κύριο παθολογοανατομικό υπόστρωμα της 
αθηρωσκληρωτικής νόσου, χαρακτηρίζεται από αθρόα συσσώρευση λιποειδών 
ουσιών στον έσω αγγειακό χιτώνα με αντιδραστική αύξηση του ινώδους 
συνδετικού ιστού και των λείων μυϊκών ινών και εμφανίζει διάφορες μορφές 
και στάδια εξέλιξης, όπως φαίνονται και στον παρακάτω πίνακα: 
 
Πίνακας 1 : Τύποι αθηρωματικών πλακών (Στεφανάδης, 2009). 
 
Τύπος πλάκας Χαρακτηριστικά 
Ι Πάχυνση του έσω χιτώνα, μεμονωμενα αφρώδη 
κύτταρα 
ΙΙ (Λιπώδης γράμμωση) Ενδοκυττάρια αφομοίωση λίπους από τα 
μακροφάγα και τα λεία μυϊκά κύτταρα 
ΙΙΙ (προαθήρωμα) Όπως παραπάνω και επιπλέον εναπόθεση 
εξωκυττάριου λίπους και συνδετικού ιστού 
ΙV (Αθήρωμα) Μεγάλος εξωκυττάριος λιπώδης πυρήνας στον έσω 
χιτώνα, διήθηση από μακροφάγα, αφρώδη κύτταρα 
και Τ-λεμφοκύτταρα 
Va Αθήρωμα με ινώδη(-εις) στοιβάδα(-ες) 
Vb Αθήρωμα με εκτεταμένη ασβέστωση στον λιπώδη 
πυρήνα ή σε άλλο σημείο της βλάβης 
Vc Ινώδες αθήρωμα ή οργανωμένος τοιχωματικός 
θρόμβος με ελάχιστο ή καθόλου λιπώδη πυρήνα 
VI (Επιπλεγμένη βλάβη) Ρήξη βλάβης τύπου ΙV ή V με ενδοτοιχωματική 
αιμορραγία και/ή υπερκείμενο θρόμβο 
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Η δυσλειτουργία του ενδοθηλίου αποτελεί το βασικό γεγονός που συνδράμει 
στην κινητοποίηση και διατήρηση των μηχανισμών της αθηρωμάτωσης. 
Φυσιολογικά, το υγιές ενδοθήλιο, μέσω ουσιών που συνθέτει και εκκρίνει 
αποτελεί σημαντικό ρυθμιστή : 
1. του αγγειακού τόνου και της αιματικής ροής, μέσω αγγειοδιασταλτικών 
(ΝΟ, προστακυκλίνη PGI2, βραδυκινίνη, υπερπολωτικός ενδοθηλιακός 
παράγοντας EDHF) και αγγειοσυσπαστικών ουσιών (ενδοθηλίνη-1, 
θρομβοξάνη ΤΧΑ2, προσταγλανδίνη PGH2, αγγειοτασίνη-ΙΙ),  
2. της πηκτικότητας του αίματος (μέσω ουσιών που ρυθμίζουν τη 
λειτουργία των αιμοπεταλίων και το σύστημα της πήξης και της 
ινωδόλυσης) και τέλος, σε μικρό βαθμό 
3. των αγγειακών φλεγμονωδών-ανοσολογικών μηχανισμών (μέσω 
κυτταροκινών IL, TNF,  μορίων προσκόλλησης ICAM-1, VCAM-1 και 
χημειοτακτικών πρωτεϊνών (Στεφανάδης, 2009). 
Όταν όμως το ενδοθήλιο έρχεται σε επαφή με αγγειοσυσταλτικές ορμόνες που 
προκαλούν υπέρταση, προϊόντα οξείδωσης που σχετίζονται με το κάπνισμα ή 
την υπεργλυκαιμία, προφλεγμονώδεις κυτοκίνες που εκκρίνονται από τον 
λιπώδη ιστό, βακτηριακά προϊόντα (π.χ. χλαμύδια), λοιμώξεις από ερπητοϊούς 
(κυτταρομεγαλοϊός) ή εκτίθεται σε καταστάσεις όπως η δυσλιπιδαιμία και η 
υπερομοκυστεϊναιμία, προκαλείται βλάβη, απώλεια της φυσιολογικής 
αγγειοκινητικότητας και αγγειοδιαστολής, αύξηση της σύνθεσης 
χημειοτακτικών ουσιών, μορίων προσκόλλησης και κυτταροκινών και 
ενίσχυση της έκφρασης φλεγμονωδών και προθρομβωτικών διαδικασιών 
(Danesh, 1999; Libby & Theroux, 2005; Στεφανάδης, 2009). Άμεσο 
αποτέλεσμα είναι η συσσώρευση μακροφάγων που προέρχονται από τα 
μονοπύρηνα της κυκλοφορίας και λιπιδίων (κυρίως λιποπρωτεϊνών χαμηλής 
πυκνότητας LDL) καθώς και η αλλοίωση της διαπερατότητας του ενδοθηλίου. 
Οι λιποπρωτεΐνες χαμηλής πυκνότητας εισέρχονται στο αρτηριακό τοίχωμα 
μέσω διάχυσης και σε πρώτη φάση οξειδώνονται στα ενδοθηλιακά κύτταρα με 
αποτέλεσμα την παραγωγή μερικώς οξειδωμένων λιποπρωτεϊνών (Berliner et 
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al., 1995). Τα προϊόντα αυτά θεωρείται πως επηρεάζουν την παραγωγή 
γλυκοπρωτεϊνών επιφανείας στα ενδοθηλιακά κύτταρα (Ε-σελεκτίνη, αγγειακό 
κυτταρικό μόριο προσκόλησης VCAM-1, διακυτταρικό μόριο προσκόλησης 
ICAM-1) που προάγουν με τη σειρά τους την μετανάστευση και προσκόλληση 
των μονοκυττάρων στο αρτηριακό τοίχωμα. Τα μονοκύτταρα εισέρχονται στον 
υπενδοθηλιακό χώρο και διαφοροποιούνται σε μακροφάγα ενώ οι μερικώς 
οξειδωμένες λιποπρωτεΐνες χαμηλής πυκνότητας οξειδώνονται περαιτέρω από 
τα μακροφάγα, προσλαμβάνονται από ειδικούς υποδοχείς, τους (scavenger 
receptors) και εισέρχονται σ’αυτά, μετατρέποντας τα σε αφρώδη κύτταρα. 
Σωροί τέτοιων αφρωδών κυττάρων αποτελούν την πρώτη ορατή αλλοίωση της 
αθηρωσκλήρυνσης, τη λιπώδη γράμμωση (Στεφανάδης, 2009; Zipes, Libby, 
Bonow, & Braunwald, 2005). 
Τα αφρώδη κύτταρα μπορούν να απελευθερώνουν ουσίες όπως ιντερλευκίνες 
και παράγοντες νέκρωσης των όγκων, που ενισχύουν την προσκόλληση και 
χημειοταξία  επιπλέον μονοκυττάρων στο σημείο της βλάβης. Επιπλέον, τα 
μακροφάγα απελευθερώνουν ένζυμα, οξειδωμένη χοληστερόλη και ελεύθερες 
ρίζες που προάγουν την απόπτωση του ενδοθηλίου, η οποία συνεπάγεται 
προσκόλληση αιμοπεταλίων στο σημείο της βλάβης (Fuster et al., 1994). 
Αυξητικοί παράγοντες προερχόμενοι τόσο από τα αιμοπετάλια όσο και από τα 
μακροφάγα διεγείρουν τη μετανάστευση και τον πολλαπλασιασμό λείων 
μυϊκών κυττάρων και ινοβλαστών με αποτέλεσμα την περαιτέρω αύξηση της 
πλάκας και τη σταδιακή δημιουργία της βλάβης τύπου IV ή αθηρώματος. Αυτή 
συνιστάται από μια κεντρική περιοχή νέκρωσης και διαρκούς εναπόθεσης 
λιπιδίων, του λιπώδη πυρήνα, που περιβάλλεται από αφρώδη κύτταρα, 
μακροφάγα, λεμφοκύτταρα, μονοκύτταρα και άφθονα τριχοειδή. Η 
συσσώρευση λιπιδίων μέσα στα μακροφάγα συνεπάγεται νέκρωση των 
κυττάρων αυτών και δημιουργία της διαρκώς διογκούμενης, ελεύθερης 
δεξαμενής λιπιδίων στον πυρήνα της πλάκας ενώ προοδευτικά αυξάνεται και ο 
ινώδης ιστός, με την εναπόθεση κολλαγόνου και εξωκυττάριας ουσίας και τη 
δημιουργία ινώδους κάψας στα όρια του λιπώδους πυρήνα (ινοαθήρωμα ή 
βλάβη τύπου V) (Στεφανάδης, 2009). 
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Τα ενεργοποιημένα μακροφάγα και μονοκύτταρα απελευθερώνουν 
μεταλλοπρωτεϊνάσες, που διασπούν τις πρωτεΐνες της μεσοκυττάριας ουσίας , 
ενώ τα Τ-λεμφοκύτταρα που βρίσκονται στην πλάκα παράγουν κυτταροκίνες 
που αναστέλλουν το σχηματισμό κολλαγόνου από τις λείες μυϊκές ίνες. Έτσι 
σχηματίζεται μια ευπρόσβλητη πλάκα με έναν πυρήνα έμφορτο λιπιδίων και 
την ινώδη καλύπτρα εξασθενημένη. Επειδή δε, η περιοχή μεταξύ του λιπώδη 
πυρήνα και του έσω αγγειακού χιτώνα περιέχει άφθονες πρωτεογλυκάνες, 
πολλά αφρώδη κύτταρα και λίγα μόνο μεμονωμένα μυϊκά με ελάχιστο 
κολλαγόνο, οι πλάκες αυτού του είδους είναι επιρρεπείς στη διάρρηξη του έσω 
χιτώνα και το σχηματισμό ρωγμών ή εξελκώσεων (βλάβη τύπου VI) (Plutzky, 




Εικόνα 1 : Η αθηρωματική πλάκα. 
 
κυττάρων φλεγμονής, την απελευθέρωση τοξικών ουσιών και πρωτεολυτικών 
ενζύμων από τα μακροφάγα που βρίσκονται εντός της βλάβης, το σπασμό του 
αγγείου, τη δομική αδυναμία στην περιοχή της βλάβης που σχετίζεται με τη 
σύνθεση της πλάκας και την αυξημένη διατμητική τάση, ενώ ιδιαίτερα 
ευάλωτες σε ρήξη είναι οι περιφέρειες των βλαβών, λόγω αφθονίας 
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μακροφάγων στα σημεία αυτά. Η δημιουργία τοπικής ρωγμής συνεπάγεται την 
αποκάλυψη και επαφή με την κυκλοφορία του κολλαγόνου και των λιπιδίων, 
στοιχείων με έντονες θρομβογόνες ιδιότητες , με αποτέλεσμα τον σχηματισμό 
ενδοαυλικού θρόμβου. Τα ενεργοποιημένα αιμοπετάλια μεσολαβούν στην 
πρόκληση αγγειοσύσπασης και περαιτέρω αύξησης του θρόμβου. Σταδιακά δε, 
με την μετανάστευση λείων μυϊκών κυττάρων και την εναπόθεση κολλαγόνου, 
αυτός οργανώνεται, υπερκαλύπτεται από ενδοθηλικά κύτταρα, ενσωματώνεται 
στη βλάβη και μειώνει την λειτουργική διάμετρο του αγγείου, διαταράσσοντας 
απότομα την αιματική ροή (Στεφανάδης, 2009; Zipes, 2005).  
Ξεκινώντας ήδη από την παιδική ηλικία, σε σημεία των στεφανιαίων αρτηριών 
με στροβιλώδη ροή και ευοδωνώμενες από καταστάσεις όπως η υπέρταση, το 
κάπνισμα, ο Σακχαρώδης Διαβήτης ή η υπερλιπιδαιμία, οι βλάβες σταδιακά 
επεκτείνονται σε όλο το αρτηριακό τοίχωμα (μέσος και έξω χιτώνας) και είναι 
δυνατό να προσβάλουν, εκτός από τις στεφανιαίες, αρτηρίες μέσου και 
μεγάλου μεγέθους όπως οι καρωτίδες, οι εγκεφαλικές (εξάγωνο του Willis) και 
η αορτή. Ανάλογα με τη βαρύτητα ρήξης της πλάκας και την έκταση της 
θρόμβωσης και ιδιαίτερα όταν η στένωση του αυλού υπερβαίνει το 70%, 
προκαλούνται σημαντικές διαταραχές αιμάτωσης και ισχαιμικές αλλοιώσεις 
στους ιστούς και τα αντίστοιχα αρδευόμενα όργανα και εμφανίζεται μια 
ποικιλία οξέων κλινικών συνδρόμων που, στην περίπτωση της καρδιάς, 
περιλαμβάνει τη στηθάγχη, το οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου και τον αιφνίδιο 
θάνατο. 
Παρόμοιου τύπου λιπώδεις ραβδώσεις εμφανίζονται αρχικά τόσο σε άτομα με 
υψηλό όσο και με χαμηλό καρδιαγγειακό κίνδυνο , ωστόσο στα πρώτα οι 
πλάκες τείνουν να εμφανιστούν σε μικρότερη ηλικία (17 έναντι 23 χρονών) και 
τείνουν να εξελιχθούν πιο γρήγορα  (0,8% έναντι 0,5% της επιφάνειας ανά 
χρόνο). Επίσης οι βλάβες εμφανίζονται στα ίδια σημεία και εξελίσσονται με 
τον ίδιο τρόπο τόσο σε γυναίκες όσο και άντρες (Eggen & Solberg, 1968), 
ωστόσο έχουν βραδύτερο ρυθμό εξέλιξης μέχρι την εμμηνόπαυση λόγω της 
προστατευτικής δράσης των ορμονών. 
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Η έκταση και σπουδαιότητα του προβλήματος ώθησαν τους επιδημιολόγους, 
ήδη από τη δεκαετία του ’50, σε συστηματική έρευνα στον τομέα της 
καρδιολογίας και έστρεψαν το ενδιαφέρον στους παράγοντες εκείνους που 
συντελούν στην αύξηση της συχνότητας της καρδιαγγειακής νόσου στους 
πληθυσμούς. Η σύγχρονη θεώρηση αναγνωρίζει την πολυπαραγοντικότητα του 
φαινομένου και την ανάγκη συνυπολογισμού όλων των παραγόντων στην 
προσπάθεια εκτίμησης του βαθμού κινδύνου που διατρέχει ένα άτομο για 
μελλοντική εμφάνιση της νόσου (global risk assessment). 
Κατά καιρούς έχουν προταθεί διάφορες κατηγοριοποιήσεις των παραγόντων 
αυτών, η πιο κλασσική όμως είναι αυτή που τους διαχωρίζει σε 
τροποποιήσιμους και μη. Στην πρώτη κατηγορία περιλαμβάνονται η αρτηριακή 
υπέρταση, το κάπνισμα, ο Σακχαρώδης Διαβήτης, οι δυσλιπιδαιμίες, η 
παχυσαρκία, η καθιστική ζωή και ο αγχώδης ή καταθλιπτικός τύπος 
προσωπικότητας ενώ στην δεύτερη συγκαταλέγονται η μεγάλη ηλικία, το 
ανδρικό φύλο και το οικογενειακό ιστορικό πρώιμης ΣΝ. Πέρα όμως από τους 
παραπάνω “κλασσικούς” παράγοντες κινδύνου, τα τελευταία χρόνια 
προστέθηκαν και κάποιοι άλλοι, “νεώτεροι”. Κι’αυτό γιατί τα 
πιθανοθεωρητικά μοντέλα μπορούν να εξηγήσουν μέχρι το 90% του συνόλου 
των επεισοδίων ΣΝ στον γενικό πληθυσμό και μόνο το 50% της 
μεταβλητότητας της μεταξύ των πληθυσμών. Έτσι, το κενό αυτό ήρθαν να 
καλύψουν διάφοροι βιοχημικοί δείκτες όπως η απολιποπρωτεϊνη Β, η 
ομοκυστεΐνη, η C-αντιδρώσα πρωτεΐνη, ο αριθμός των λευκών αιμοσφαιρίων, 
η IL-6, ο ΤΝF, η μεταλλοπρωτεϊνάση του πλάσματος και άλλοι, που 
εκφράζουν τη χρόνια συστηματική φλεγμονή και προάγουν την 
αθηρωσκλήρωση, συνεπώς και την καρδιαγγειακή νόσο. 
Στη συνέχεια αναφέρεται συνοπτικά ο τρόπος με τον οποίο οι σημαντικότεροι 
από αυτούς εμπλέκονται στην παθογένεια της νόσου. 
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Με τον όρο Αρτηριακή Υπέρταση, οι περισσότερες επιστημονικές εταιρείες 
σήμερα (WHO, AHA, ISH, ASH, ESH, ESC) θεωρούν τιμές αρτηριακής 
πίεσης που υπερβαίνουν το ανώτατο όριο των 140/90 mmHg. Η ασθένεια 
προσβάλει το 25% του ενήλικου πληθυσμού παγκοσμίως και ο επιπολασμός 
της αναμένεται να αυξηθεί κατά 60% έως το 2025, προσβάλλοντας 1,5 
δισεκατομμύρια ανθρώπους (Στεφανάδης, 2009) ενώ, η επίπτωση για τη χώρα 
μας, με βάση τη μελέτη ΑΤΤΙΚΗ είναι 37% για τους άνδρες και 25% για τις 
γυναίκες (Pitsavos et al., 2003). 
Οι περισσότερες επιδημιολογικές μελέτες αναγνωρίζουν πλέον την κοινή 
συμβολή της συστολικής και της διαστολικής αρτηριακής πίεσης στην 
ανάπτυξη του καρδιαγγειακού κινδύνου (Domanski et al., 2002; Glynn, 
L’Italien, Sesso, Jackson, & Buring, 2002). Η υπέρταση, ως πάθηση με χρόνια 
εξελικτική πορεία προκαλεί αρχικά λειτουργικές και δομικές καρδιαγγειακές 
προσαρμοστικές μεταβολές οι οποίες στη συνέχεια εξελίσσονται σε 
υποκλινικές ασυμπτωματικές βλάβες στα όργανα – στόχους (καρδιά, νεφροί, 
εγκέφαλος και αγγεία) οδηγώντας αργότερα σε κλινικά έκδηλη νόσο και σε 
πρόωρη νοσηρότητα και θνητότητα. Σε κυτταρικό επίπεδο προκαλεί 
δυσλειτουργία του ενδοθηλίου, υπερτροφία, υπερπλασία και αναδιάταξη των 
λείων μυϊκών κυττάρων (vascular remodelling), αντικατάσταση της ελαστίνης 
από κολλαγόνο και αύξηση της εναπόθεσης ασβεστίου με αποτέλεσμα την 
υπερπλασία του μέσου χιτώνα των αγγείων, την ελάττωση της διαμέτρου του 
αυλού και την αύξηση της αγγειακής σκληρότητας. Τα παραπάνω, σε 
συνδυασμό με τις διαταραχές του συστήματος ρενίνης - αγγειοτενσίνης - 
αλδοστερόνης ευθύνονται για την ανάπτυξη υπερτροφίας της αριστερής 
κοιλίας, διάτασης του αριστερού κόλπου, καρδιακής ανεπάρκειας, αγγειακών 
εγκεφαλικών επεισοδίων, νεφρικής βλάβης και περιφερικής αγγειακής βλάβης, 
ανευρύσματος της αορτής και αμφιβληστροειδοπάθειας. 
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Η επιτάχυνση της αθηρωματικής διαδικασίας στα επικαρδιακά στεφανιαία 
αγγεία όμως, η υπερτροφία των μυοκαρδιακών κυττάρων, η ίνωση και 
πάχυνση του μέσου χιτώνα και η μείωση των αρτηριολίων  προκαλούν 
πρωταρχικά διαταραχές στο ισοζύγιο προσφοράς και ζήτησης στο μυοκάρδιο, 
ισχαιμία και κατά συνέπεια αυξημένο κίνδυνο οξέως στεφανιαίου συνδρόμου. 
Σύμφωνα με την μελέτη CARDIO 2000, οι αυξημένες τιμές αρτηριακής πίεσης 
σχετίζονται με διπλασιασμό του στεφανιαίου κινδύνου στου άνδρες και 
τετραπλασιασμό στις γυναίκες (Pitsavos et al., 2002) ενώ, με βάση την 
Παγκόσμια Οργάνωση Υγείας, ο κίνδυνος διπλασιάζεται για κάθε αύξηση 
κατά 20 mmHg της συστολικής ή κατά 10 mmHg αύξηση της διαστολικής 
πίεσης (McKay & Mensah, 2004). Τέλος, μείωση της συστολικής πίεσης κάτω 
από τα 160 mmHg και της διαστολικής κάτω από τα 90 mmHg έχει ως 
αποτέλεσμα την ελάττωση του κινδύνου οξέως εμφράγματος του μυοκαρδίου 
κατά 15% και του αγγειακού εγκεφαλικού κατά 40% σύμφωνα με την μελέτη 




Ο Σακχαρώδης Διαβήτης (ΣΔ) είναι ανεξάρτητος παράγοντας κινδύνου για 
ΣΝ. Η συχνότητα του στην Ελλάδα δεν διαφέρει σημαντικά απ’αυτή των 
άλλων ευρωπαϊκών χωρών και ανέρχεται στο 4-6% (Pitsavos et al., 2003). 
Οι ασθενείς με διαβήτη έχουν διπλάσια εώς τετραπλάσια αυξημένο κίνδυνο για 
μελλοντικά καρδιαγγειακά συμβάματα σε σύγκριση με αντίστοιχα για ηλικία 
και εθνότητα μη-διαβητικά άτομα (Howard et al., 2002; Kris-Etherton, 1999). 
Η αύξηση αυτή φαίνεται εντονότερα στις γυναίκες, καθώς αμβλύνει το 
καρδιαγγεικό τους πλεονέκτημα και η διαφορά στην επίπτωση μεταξύ των δυο 
φύλων παύει να υφίσταται (Adler, 2003; Hu et al., 2001). Επίσης, οι διαβητικοί 
εμφανίζουν διπλάσια θνητότητα, τόσο στην οξεία φάση του εμφράγματος, όσο 
και μακροπρόθεσμα. Ο αυξημένος κίνδυνος αποδίδεται στη συχνότερη 
εμφάνιση δυσλειτουργίας της αριστερής κοιλίας, καρδιακής ανεπάρκειας και 
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καρδιογενούς καταπληξίας. Η πρόγνωση είναι δυσμενέστερη στις γυναίκες και 
στους θεραπευόμενους με ινσουλίνη (Στεφανάδης, 2009). 
Ο ΣΔ προκαλεί μικροαγγειοπάθεια όπως νεφροπάθεια, νευροπάθεια και 
αμφιβληστροειδοπάθεια, ωστόσο, η μακροαγγειακή νόσος, η 
αρτηριοσκλήρωση των στεφανιαίων, εγκεφαλικών και περιφερικών αρτηριών 
ευθύνεται για το 80% της θνητότητας των ασθενών αυτών (Gu, Cowie, & 
Harris, 1998; Turner, 1998). 
Ο κίνδυνος για καρδιαγγειακή νόσο αρχίζει να αυξάνεται πολύ πριν την 
εκδήλωση κλινικού διαβήτη μέσω μιας ποικιλίας μηχανισμών που 
τροποποιούν τη λειτουργία του αγγειακού ενδοθηλίου, των λείων μυϊκών 
κυττάρων και των αιμοπεταλίων, προωθώντας την αθηρογένεση. Τόσο η 
υπεργλυκαιμία, όσο και τα αυξημένα επίπεδα ελεύθερων λιπαρών οξέων, η 
δυσλιπιδαιμία αλλά και η αντίσταση στην ινσουλίνη αυξάνουν την παραγωγή 
δραστικών ριζών οξυγόνου, το σχηματισμό προηγμένων τελικών προϊόντων  
μη-ενζυματικής γλυκοζυλίωσης και την ενεργοποίηση της πρωτεϊνικής 
κινάσης C. Αυτό οδηγεί σε μείωση της ενδοθηλιακής παραγωγής νιτρικού 
οξειδίου ΝΟ και αύξηση της συγκέντρωσης της ενδοθηλίνης 1 και της 
αγγειοτενσίνης ΙΙ, με άμεσο αποτέλεσμα την αύξηση του αγγειακού τόνου, την 
πρόκληση υπέρτασης και την μετανάστευση λείων μυϊκών κυττάρων. Η 
ενεργοποίηση των φλεγμονωδών παραγόντων μεταγραφής, του πυρηνικού 
παράγοντα κΒ (NF-κΒ) και της πρωτεΐνης ενεργοποίησης 1 επάγει την 
απελευθέρωση χημειοκινών έλξης των λευκοκυττάρων, την παραγωγή 
φλεγμονωδών κυτοκινών και την έκφραση μορίων κυτταρικής προσκόλλησης. 
Τέλος, η μείωση του ΝΟ και της προστακυκλίνης ενεργοποιούν τα 
αιμοπετάλια ενώ η αύξηση του αναστολέα του ενεργοποιητή του 
πλασμινογόνου και του ιστικού παράγοντα δημιουργούν ένα προθρομβωτικό 
περιβάλλον με μειωμένη ικανότητα ινωδόλυσης (Steinberg et al., 1996; Zipes, 
2005). Όλα τα παραπάνω όχι μόνο επιτείνουν την αθηρωμάτωση αλλά 
μειώνουν τη σταθερότητα της ινώδους κάψας της αθηρωματικής πλάκας, 
αυξάνοντας την πιθανότητα ρήξης και θρόμβωσης της (Uemura et al., 2001). 
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Οι τελευταίες οδηγίες θεωρούν την ύπαρξη ΣΔ ισοδύναμη με την παρουσία ΣΝ 
και συστήνουν για τους διαβητικούς ασθενείς τους θεραπευτικούς στόχους της 




Η κατανάλωση τσιγάρων παραμένει ο μοναδικός σημαντικότερος 
τροποποιήσιμος παράγοντας κινδύνου για τη στεφανιαία νόσο και η κύρια 
αποτρέψιμη αιτία θανάτου (CDC, 2002; Unal et al., 2005). Είναι η συχνότερη 
χρόνια νόσος του αναπτυγμένου κόσμου και το έτος 2000 ευθύνονταν για 
περίπου 4,8 εκατομμύρια θανάτους παγκοσμίως (MacKay, Eriksen, & Shafey, 
2006). Η Ελλάδα είναι πρώτη στην Ευρώπη και τρίτη χώρα παγκοσμίως στον 
τομέα του καπνίσματος. Σύμφωνα με στοιχεία της ευρωπαϊκής στατιστικής 
υπηρεσίας, το 2006, το 42% των Ελλήνων κάπνιζε, το 17% ήταν πρώην 
καπνιστές και το 41% μη καπνιστές, με  τα αντίστοιχα ποσοστά στην ΕΕ των 
25 να κυμαίνονται στο 32%, 21% και 47% αντίστοιχα (EUROBAROMETER, 
2007). Εξάλλου, όπως έδειξε και η μελέτη ATTIKA, o επιπολασμός του 
βρίσκεται στο 51% για τους άνδρες και 39% για τις γυναίκες (Pitsavos et al., 
2003). 
Ξεκινώντας απ’τη δεκαετία του ’50 και συνεχίζοντας τα επόμενα χρόνια, μια 
εξαιρετικά συνεπής σειρά προοπτικών μελετών ανέδειξε και τεκμηρίωσε μια 
ισχυρά θετική συσχέτιση μεταξύ καπνού και ΣΝ, ενώ τα αποτελέσματα της 
φαίνεται να εξαρτώνται από την ημερήσια δόση. Οι καπνιστές εμφανίζουν 
περίπου τριπλάσιο κίνδυνο εμφράγματος του μυοκαρδίου και διπλάσιο κίνδυνο 
καρδιαγγειακού θανάτου,. Σε συνδυασμό μάλιστα με κάποιον άλλο παράγοντα 
καρδιαγγειακού κινδύνου, όπως π.χ. η δυσλιπιδαιμία, ο κίνδυνος αυτός 
εικοσαπλασιάζεται (US DHHS, 2000). Απ’ την άλλη, η διακοπή του, μειώνει 
τη θνητότητα από ΣΝ κατά 36%, σε σχέση μ’αυτούς που συνεχίζουν να 
καπνίζουν, επίδραση που δεν μεταβάλλεται με την ηλικία, το φύλο ή τη φυλή 
(Critchley & Capewell, 2003). 
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Όλα αυτά οφείλονται σε μια πλειάδα αρνητικών παθοφυσιολογικών 
επιδράσεων. Καταρχήν, το κάπνισμα επιταχύνει την ανάπτυξη 
αθηρωσκλήρωσης (Howard et al., 1998) καθώς και την εμφάνιση 
θρομβωτικών φαινομένων. Προάγει την συνάθροιση και προσκόλληση των 
αιμοπεταλίων στο ενδοθήλιο μειώνοντας παραγόμενο σ’αυτά ΝΟ, 
αναστέλλοντας την σύνθεση προστακυκλίνης από τα ενδοθηλιακά κύτταρα και 
αυξάνοντας την  παραγωγή θρομβοξάνης (Fusegawa, Goto, Handa, Kawada, & 
Ando, 1999) ενώ μειώνει την ενδοθηλιοεξαρτώμενη αγγειοδιαστολή των 
στεφανιαίων μέσω ελάττωσης της παραγωγής ΝΟ από το ενδοθήλιο (Barua, 
Ambrose, Srivastava, DeVoe, & Eales-Reynolds, 2003; Tsuchiya et al., 2002). 
Επιπλέον, έχει δυσμενείς ομοιοστατικές και φλεγμονώδεις επιδράσεις, που 
περιλαμβάνουν την αύξηση της hsCRP, του διαλυτού ενδοκυτταρικού μορίου 
προσκόλλησης-1 (Intracellular Adhesion Molecule-1), του ινωδογόνου και της 
ομοκυστεΐνης (Bazzano, He, Muntner, Vupputuri, & Whelton, 2003; Blann, 
Steele, & McCollum, 1997; Tracy et al., 1997),  ενεργοποιεί την προσκόλληση 
των μονοκυττάρων στο ενδοθήλιο (Adams, Jessup, & Celermajer, 1997) και 
τροποποιεί δυσμενώς ενδοθηλιοπαραγόμενους ινωδολυτικούς και 
αντιθρομβωτικούς παράγοντες όπως ο ιστικός ενεργοποιητής του 
πλασμινογόνου και ο αναστολέας του παράγοντα της ιστικής οδού (Barua, 
Ambrose, Saha, & Eales-Reynolds, 2002; Matetzky et al., 2000; Newby et al., 
2001). Συμπληρωματικά, αυξάνει την αντίσταση στην ινσουλίνη (Reaven & 
Tsao, 2003) και την οξειδωση των LDL μορίων ενώ μειώνει τα επίπεδα της 
HDL (Zipes, 2005). 
Η νικοτίνη αυξάνει την απελευθέρωση κατεχολαμινών, πού με τη σειρά τους 
προκαλούν αύξηση της καρδιακής συχνότητας και της αρτηριακής πίεσης 
(MacKay & Mensah, 2004). Παράλληλα, το CO, που περιέχεται στον καπνό 
του τσιγάρου σε ποσοστό 2-6%, συνδεόμενο με την αιμοσφαιρίνη σχηματίζει 
ανθρακυλαιμοσφαιρίνη, η οποία και περιορίζει την προσφορά οξυγόνου στο 
μυοκάρδιο. Οι καπνιστές εμφανίζουν αυξημένο επιπολασμό στεφανιαίου 
σπασμού, που μπορεί να προκληθεί ακόμη και σε ασθενείς με φυσιολογικά 
επικαρδιακά στεφανιαία αγγεία (στηθάγχη Prinzmental), μειωμένο ουδό 
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εμφάνισης κοιλιακών αρρυθμιών, λειτουργικές και δομικές μεταβολές της 
αορτής και των μεγάλων αρτηριών με ελάττωση των ελαστικών τους ιδιοτήτων 
και στυτική δυσλειτουργία, φαινόμενο που πλέον θεωρείται πρώιμη εκδήλωση 
γενικευμένης αγγειακής νόσου. Τέλος, ειδικά για τις γυναίκες, ο συνδυασμός 
αντισυλληπτικών δισκίων στεροειδών ορμονών και καπνίσματος αυξάνει τον 
σχετικό κίνδυνο εμφάνισης ΣΝ κατά 2-3 φορές (Στεφανάδης, 2009). 
Το κάπνισμα έχει άμεση συσχέτιση και με την παχυσαρκία. Καθορίζει σε 
μεγάλο βαθμό το ποσοστό του επιπλέον σωματικού βάρους και δρά κατά της 
εμφάνισης της παχυσαρκίας. Εντούτοις, μελέτες έχουν δείξει πως το κάπνισμα 
μπορεί να επηρεάσει την κατανομή του σωματικού λίπους, αυξάνοντας την 
περίμετρο μέσης και μειώνοντας την περίμετρο των γλουτών στους καπνιστές 
(Shimokata, Muller, & Andres, 1989). 
Το 1928 διατυπώθηκε για πρώτη φορά η υπόθεση πως ο καρκίνος του 
πνεύμονα γυναικών μπορεί να οφείλεται στη εισπνοή του καπνού των συζύγων 
τους (Schönherr, 1928). Σήμερα πλέον γνωρίζουμε πως ο παθητικός καπνιστής 
υφίσταται μεταβολές του ενδοθηλίου και των αιμοπεταλίων παρόμοιες μ’άυτές 
που παρατηρούνται και στους ενεργητικούς καπνιστές. Μάλιστα, οι μη 
καπνιστές που εκτίθενται στον καπνό των τσιγάρων έχουν 1,25 υψηλότερο 
κίνδυνο ΣΝ σε σχέση με τους μη καπνιστές που δεν εκτίθενται στις βλαπτικές 




Η διασταύρωση μελετών από γεωγραφικά διασκορπισμένους πληθυσμούς 
αποκάλυψε συσχέτιση μεταξύ των επιπέδων της χοληστερόλης στον ορό και 
του θανάτου από ΣΝ έτσι ώστε, σήμερα, η σχέση μεταξύ χοληστερόλης και 
αρτηριοσκλήρωσης να απολαμβάνει ευρείας αποδοχης (Libby, Aikawa, & 
Schonbeck, 2000). Οι δυσλιπιδαιμίες ευθύνονται για το 1/3 του συνόλου των 
καρδιαγγειακών νοσημάτων παγκοσμίως (McKay & Mensah, 2004) ενώ στον 
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πληθυσμό της Αττικής, υπερχοληστερολαιμία εμφανίζει το 46% των ανδρών 
και το 40% των γυναικών (Pitsavos et al., 2002). 
Όπως είδαμε, η χοληστερόλη, και ειδικότερα το κλάσμα της LDL, 
διαδραματίζει πρωταρχικό ρόλο στην αθηρωματική διαδικασία καθώς η 
οξείδωση του ευοδώνει την δημιουργία και εξέλιξη της αθηρωματικής πλάκας. 
Καμία άλλη πάθηση δεν θα μπορούσε να αποδώσει με μεγαλύτερη ακρίβεια τις 
κλινικές επιπτώσεις της LDL στην πρόκληση ΣΝ όσο η οικογενής 
υπερχοληστερολαιμία, μία γενετική διαταραχή που χαρακτηρίζεται αυξημένες 
τιμές LDL, γενικευμένη αθηρωμάτωση και πρόωρο θάνατο (<30 ετών σε 
ομοζυγώτες) ακόμα και σε απουσία όλων των άλλων παραγόντων κινδύνου 
(NCEP ATP III). 
Η LDL χοληστερόλη αποτελεί καλύτερο δείκτη στεφανιαίου κινδύνου από την 
ολική χοληστερόλη. Μείωση της LDL κατά 40 mg/dL συνοδεύεται από 
μείωση του κινδύνου καρδιαγγειακής νόσου κατά 21% (Baigent et al., 2005) 
ενώ πρόσφατες μετα-αναλύσεις έδειξαν πως και οι υψηλές τιμές 
τριγλυκεριδίων αποτελούν ανεξάρτητο αλλά εξίσου σημαντικό παράγοντα 
κινδύνου (Στεφανάδης, 2009). 
Τα επίπεδα της HDL, ειδικά οι τιμές των κλασμάτων της HDL2 και HDL3, 
παρουσιάζουν αντίστροφη συσχέτιση με τον κίνδυνο στεφανιαίου επεισοδίου. 
Η HDL χρησιμεύει για την “αντίστροφη μεταφορά χοληστερόλης” από τους 
περιφερικούς ιστούς προς το ήπαρ και έχει αντιαθηρωματωγόνο δράση, 
μειώνοντας τον αριθμό των μορίων προσκόλλησης, διαμέσου των οποίων τα 
μονοπύρηνα εισέρχονται στο αρτηριακό τοίχωμα. Νεότερα δεδομένα ωστόσο, 
δείχνουν πως έχει και αντιοξειδωτικές ιδιότητες καθώς μπορεί να μεταφέρει 
αντιοξειδωτικά ένζυμα που μειώνουν την οξείδωση των λιποπρωτεϊνών στις 
αθηρωματικές αλλοιώσεις και ασκεί αντιθρομβωτική και αντιφλεγμονώδη 
δράση in vitro (O’Connell & Genest, 2001; Li et al., 2002). 
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Μειωμένη φυσική δραστηριότητα 
 
Η τακτική σωματική δραστηριότητα μειώνει τις απαιτήσεις του μυοκαρδίου σε 
οξυγόνο, αυξάνει την ικανότητα άσκησης και επηρεάζει πολλαπλούς 
παράγοντες κινδύνου για αθηρωμάτωση, γεγονότα που σχετίζονται με 
χαμηλότερα επίπεδα στεφανιαίου κινδύνου (Thompson et al., 2003). Δεν είναι 
τυχαίο επομένως πως σχεδόν όλες οι προοπτικές επιδημιολογικές μελέτες 
αναδεικνύουν μια ισχυρά διαβαθμισμένη συσχέτιση μεταξύ των επιπέδων 
φυσικής δραστηριότητας και των μειωμένων ποσοστών καρδιαγγειακής 
νοσηρότητας και συνολικής θνησιμότητας. 
Η άσκηση μειώνει την συστολική αρτηριακή πίεση. Όπως φάνηκε και στην  
αναδρομική ανάλυση δοκιμών παρέμβασης των Whelton, Chin, Xin και He 
(2002), η αεροβική άσκηση σχετίστηκε με μια μέση μείωση κατά 5mmHg της 
συστολικής πίεσης, μεταξύ των υπερτασικών  συμμετεχόντων, ένα επίπεδο 
συγκρίσιμο με πολλές φαρμακευτικές παρεμβάσεις. Ο βαθμός μείωσης της 
αρτηριακής πίεσης δεν διέφερε σε σχέση με τη συχνότητα ή την ένταση της 
άσκησης αν και, άλλες μελέτες, έδειξαν πως μόνο το περπάτημα είχε 
συγκρίσιμα αποτελέσματα (Kelley, Kelley, & Tran, 2001). Παρότι πιστεύεται 
πως η άσκηση έχει μόνο μέτρια επίδραση στα επίπεδα της ολικής και της LDL 
χοληστερόλης, έχουν παρατηρηθεί σαφείς βελτιώσεις στην ΗDL και μειώσεις 
στα επίπεδα των τριγλυκεριδίων, ενώ πιο πρόσφατα δεδομένα δείχνουν μια 
αύξηση στο μέσο μέγεθος των LDL σωματιδίων χωρίς κάποια αλλαγή στην 
συγκέντρωση των LDL στο πλάσμα (Kraus et al., 2002). 
Η τακτική άσκηση μειώνει τα επίπεδα της C αντιδρώσας πρωτεΐνης 
(Hambrecht et al., 2000), βελτιώνει τη λειτουργία του ενδοθηλίου και φαίνεται 
να ωφελεί ομοιοστατικές μεταβλητές της ενδογενούς ινωδόλυσης, όπως τον 
ιστικό ενεργοποιητή του πλασμινογόνου, το ινωδογόνο, τον παράγοντα von 
Willebrand, το D-διμερές της ινικής και το ιξώδες του πλάσματος 
(Wannamethee et al., 2002). Τέλος, βελτιώνει περαιτέρω την ευαισθησία στην 
ινσουλίνη και τον γλυκαιμικό έλεγχο, με σημαντικά οφέλη για τους 
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διαβητικούς ασθενείς (Boulé, Haddad, Kenny, Wells, & Sigal, 2001), μείωση 
της επίπτωσης του Σ.Δ. (Hu et al., 1999) αλλά και του σωματικού βάρους 
(Diabetes Prevention Program Research Group, 2002).  
Πρόσφατες μελέτες ωστόσο δημιουργούν αμφιβολίες για την επί μακρόν 
διατηρούμενη πεποίθηση ότι η άσκηση πρέπει να είναι έντονη για να είναι 
επωφελής. Επίπεδα άσκησης που επιτυγχάνονται με μόνο 30 λεπτά 
περπατήματος καθημερινά παρέχουν σημαντικά στεφανιαία οφέλη (Manson et 
al., 2002). Συχνές συνεδρίες άσκησης, ακόμα κι αν είναι σύντομες, έχει δειχθεί 
ότι έχουν περαιτέρω όφελος (Lee, Sesso, & Paffenbarger, 2000), όπως επίσης 
και η άσκηση αντίστασης ή η προπόνηση με βάρη (Tanasescu et al., 2002), σε 
αντίθεση με τη συνήθως παρεχόμενη ιατρική συμβουλή. 
 Σε παγκόσμια κλίμακα, η έλλειψη φυσικής δραστηριότητας φέρεται να 
ευθύνεται για 1,9 εκατομμύρια θανάτους, 20% εκ των οποίων αποδίδεται σε 
καρδιαγγειακά νοσήματα (MacKay & Mensah, 2004). Για τον λόγο αυτό και 
με βάση τα παραπάνω δεδομένα, τα Κέντρα Ελέγχου των Ασθενειών (Centers 
for Disease Control) και το Αμερικανικό Κολλέγιο Αθλητιατρικής (American 
College Of Sports Medicine) συστήνουν 30 λεπτά φυσικής δραστηριότητας, 




Το οινόπνευμα, προκαλεί βλάβη στο μυοκάρδιο μέσω μιας πληθώρας 
μηχανισμών. Πρώτον, τόσο το ίδιο όσο και οι μεταβολίτες του, η ακεταλδεΰδη 
και ο οξικός εστέρας, μπορεί να ασκήσουν μια άμεσα τοξική δράση. Δεύτερον, 
η έλλειψη ορισμένων βιταμινών (π.χ. θειαμίνη), ιχνοστοιχείων (π.χ. σελήνιο) ή 
ηλεκτρολυτών (π.χ. μαγνήσιο, φώσφορος ή κάλιο), που ορισμένες φόρες 
παρατηρείται σε όσους καταναλώνουν μεγάλες ποσότητες οινοπνεύματος, 
μπορεί να επηρεάσει αρνητικά τη λειτουργία του μυοκαρδίου. Τρίτον, 
ορισμένες ουσίες που μερικές φορές προστίθενται στα αλκοολούχα ποτά, όπως 
είναι ο μόλυβδος ή το κοβάλτιο, μπορεί να είναι τοξικές για το μυοκάρδιο. Το 
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οινόπνευμα προκαλεί βλάβη στη διέγερση-συστολή, στην οξειδωτική 
φωσφορυλίωση των μιτοχονδρίων και στην καρδιακή συσταλτικότητα 
επηρεάζοντας αρνητικά τη λειτουργία του σαρκειλήμματος, του 
σαρκοπλασματικού δικτύου, των μιτοχονδρίων και των συσταλτικών 
πρωτεϊνών (Patel, Why, Richardson, & Preedy, 1997). 
Χρόνια λήψη μεγάλης ποσότητας μπορεί να προκαλέσει διαστολική ή / και 
συστολική δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας, με το 50% περίπου των 
ασυμτωματικών, χρόνιων, αλκοολικών να εμφανίζει υπερηχογραφικά στοιχεία 
κοιλιακής υπερτροφίας με διαταραχή της διαστολικής φάσης, γεγονός που εν 
μέρει οφείλεται στη διάμεση ίνωση του μυοκαρδίου (Lazarevic et al., 2000) 
και το 30% να πάσχει και από συστολική δυσλειτουργία (Urbano-Márquez et 
al., 1995). Η κατάχρηση αιθανόλης άνω των 80 gr την ημέρα (δηλαδή, 1 λίτρο 
κρασί, 8 μπύρες κανονικού μεγέθους ή 250 ml σκληρού αλκοολούχου ποτού) 
για πάνω από 5 χρόνια είναι το κύριο αίτιο εμφάνισης μη ισχαιμικής 
διατατικής μυοκαρδιοπάθειας (Wilke, Kaiser, Ferency, & Maisch, 1996), που 
οδηγεί σε εκδηλώσεις συμφορητικής καρδιακής ανεπάρκειας, με τις γυναίκες 
να είναι περισσότερο ευαίσθητες στην εκδήλωση της νόσου και τα 
συμπτώματα να είναι μερικώς υποστρέψιμα με τη διακοπή του ποτού (Nicolás, 
2002). 
Μέσω αύξησης των κατεχολαμινών και ενεργοποίησης του συστήματος 
ρενίνης – αγγειοτενσίνης - αλδοστερόνης, το οινόπνευμα πιθανολογείται πως 
συμμετέχει στην αύξηση της αρτηριακής πίεσης. Ευθύνεται για την πρόκληση 
αρρυθμιών και αιφνιδίου θανάτου (ακόμα και σε μη στεφανιαίους αρρώστους) 
(Zipes, 2005), ενώ εμπλέκεται και στον μεταβολισμό των λιπιδίων, αυξάνοντας 
τα τριγλυκερίδια του ορού (Rimm, Williams, Fosher, Criqui, & Stampfer, 
1999) και την HDL (Ashen & Blumenthal, 2005). Η αύξηση της τελευταίας 
είναι πολύ πιο έντονη και ισχυρή από τις αντίστοιχες της αερόβιας άσκησης ή 
των αντιλιπιδαιμικών φαρμάκων (Bolton-Smith et al., 1991), φαίνεται δε πως 
πάνω από το 50% των ευεργετικών επιδράσεων της κατανάλωσης ποτού 
πηγάζουν απ’αυτή τη δράση (Pearson, 1996). 
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Κι’αυτό γιατί μπορεί η υψηλή κατανάλωση αιθανόλης να σχετίζεται με 
αυξημένη καρδιαγγειακή νοσηρότητα και θνητότητα, μικρές δόσεις ωστόσο 
φαίνεται να την μειώνουν. Πολλές επιδημιολογικές μελέτες έδειξαν πως 
υπάρχει μια καμπύλη σχήματος J ή U, η οποία και περιγράφει τη σχέση 
ανάμεσα στην πρόσληψη αιθανόλης και την καρδιαγγειακή θνησιμότητα 
(Σχήμα 2), με τους ήπιους πότες (1-2 ποτά ανά μέρα ή 25 gr αιθυλικής 
αλκοόλης περίπου) να έχουν μικρότερο καρδιαγγειακό κίνδυνο τόσο σε σχέση 
με τους βαρείς πότες-αλκοολικούς όσο και μ’αυτούς που δεν πίνουν καθόλου 
(de Lorimier, 2000; Kiehl et al., 1998). 
 
 
Σχήμα 2 : Κίνδυνος  θανάτου από καρδιαγγειακά νοσήματα σε σχέση με την 
κατανάλωση αιθανόλης (Gordova, Jackson, Berke-Schlessel, & Sumpio, 
2005). 
Επεξήγηση αναφορικά με την κατανάλωση αλκοόλ: 1 : < 1 ποτό το μήνα, 2 : 1-
2 ποτά ημερησίως,  3 : 3-5 ποτά ημερησίως, 4 : ≥ 6 ποτά ημερησίως. 
 
Σύμφωνα με έρευνα του Gaziano και των συνεργατών του (1993), τα άτομα 
αυτά εμφάνισαν έως και 50% μικρότερη πιθανότητα για οξύ έμφραγμα του 
μυοκαρδίου σε σχέση με τους μη-πότες, γεγονός που μπορεί να αποδοθεί, 
εκτός από τις υψηλές συγκεντρώσεις των κλασμάτων της HDL και της 
απολιποπρωτεΐνης Α1 στον ορό, στην αναστολή της συσσώρευσης και 
συγκόλλησης των αιμοπεταλίων (Ruf, 1999), στη μείωση της συγκέντρωσης 
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του ινωδογόνου (Rimm et al., 1999) και στην βελτιωμένη θρομβολυτική 
ικανότητα λόγω αύξησης του παραγόμενου ενδογενούς ενεργοποιητή του 
ιστικού πλασμινογόνου (t-PA) (Zipes, 2005). Τα τελευταία χρόνια, με τη 
διατύπωση του “Γαλλικού παραδόξου” από τους Renaud και de Lorgeril το 
1992, το ενδιαφέρον εστιάζεται και στις πολυφαινόλες, ουσίες με έντονες 
αντιοξειδωτικές, αγγειοδιασταλτικές, αντιαιμοπεταλιακές και υπολιπιδαιμικές 
ιδιότητες, που απαντούν κατά κύριο λόγο στο κόκκινο κρασί και θεωρούνται 
υπεύθυνες για την ασύγκριτη καρδιοπροστατευτική του δράση. 
 
Θετικό οικογενειακό ιστορικό 
 
Το οικογενειακό ιστορικό πρώιμης, τεκμηριωμένης, ΣΝ σε άνδρα μικρότερο 
των 55 ή σε γυναίκα μικρότερη των 65 ετών, που είναι έως 1ου βαθμού 
συγγενείς, αποτελεί ισχυρό ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου. 
Ο παράγοντας αυτός δρα συνεργικά με άλλους παράγοντες κινδύνου και έτσι ο 
συνολικός κίνδυνος πολλαπλασιάζεται. Αρκετές μελέτες έχουν αναδείξει τη 
σημασία του, με τον σχετικό κίνδυνο να κυμμένεται από 1,5 έως 1,7 (Hawe, 
Talmud, Miller, & Humphiries, 2003; Myers, Kiely, Cupples, & Kannel, 1990) 
και τον σχετικό κίνδυνο που συνοδεύει πρώιμη νόσο της μητέρας να είναι 
μεγαλύτερος σε σχέση με πρώιμη ΣΝ του πατέρα (Στεφανάδης, 2009). 
Οι μηχανισμοί με τους οποίους συμβαίνει αυτό δεν έχουν επαληθευτεί αλλά 
πιστεύεται πως περιλαμβάνουν μια αυξημένη επιδεκτικότητα στην 
αθηρωσκλήρυνση, αυξημένη τάση για θρόμβωση ή άλλους περιβαλλοντικούς 




Η παχυσαρκία, η κατάσταση δηλαδή που συνοδεύεται από υπέρμετρη 
εναπόθεση λίπους, λαμβάνει διαστάσεις πανδημίας. Το έτος 2000, στις Η.Π.Α., 
το 64,5% των ενηλίκων ήταν υπέρβαροι και το 30% παχύσαρκοι (Flegal, 
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Carroll, Ogden, & Johnson, 2002). Στην Ελλάδα, ο επιπολασμός της 
παχυσαρκίας στο γενικό πληθυσμό βρίσκεται στο υψηλότερο επίπεδο μεταξύ 
των χωρών της Ευρώπης, φτάνοντας στο 25% για τους άνδρες και 17% για τις 
γυναίκες (Pitsavos et al., 2003). 
Το 1983, οι Hubert, Feinleib, McNamara και Castelli διαπίστωσαν πως η 
αύξηση του σωματικού βάρους μετά την ενηλικίωση συνέβαλε σε μια 
αυξημένη επίπτωση καρδιαγγειακών επεισοδίων μέσα στα επόμενα 26 χρόνια 
και στα δύο φύλα, γι’αυτό και συνέστησαν την απώλεια βάρους σαν ένα τρόπο 
πρωτογενούς πρόληψης έναντι της ασθένειας. Οι Eckel και Krauss (1998) 
αναγνώρισαν την παχυσαρκία σαν μείζονα παράγοντα καρδιαγγειακού 
κινδύνου, μαζί με το κάπνισμα, την έλλειψη φυσικής δραστηριότητας και τα 
υψηλά επίπεδα χοληστερόλης. Τόνισαν μάλιστα πως ακόμη και μια μείωση 
του σωματικού βάρους κατά 5-10% οδηγεί σε πτώση της ΑΥ και της ολικής 
χοληστερόλης, βελτιώνει την ανοχή στη γλυκόζη και μειώνει τη βαρύτητα των 
επεισοδίων υπνικής άπνοιας. Τέλος, ο Jonsson και οι συνεργατες του (2002), 
μετά από παρακολούθηση 22.205 ασθενών για 23 χρόνια, κατέληξαν στο 
συμπέρασμα οι παχύσαρκοι ασθενείς είχαν υψηλότερα ποσοστά στεφανιαίων 
συμβαμάτων από αυτούς με φυσιολογικό σωματικό βάρος. 
Στις μέρες μας, πλήθος συγγραφέων (Cassidy et al., 2005; Garrison & Castelli, 
1985; Rosengren, Wedel, & Wilhelmsen, 1999) αποδέχεται πλέον πως η 
παχυσαρκία αποτελεί ανεξάρτητο προδιαθεσικό παράγοντα πρόκλησης 
καρδιαγγειακής νόσου και έχει άμεση συσχέτιση με τη θνητότητα από αυτή 
(Jousilahti et al., 1995; Spataro et al., 1996). Ταυτόχρονα, επιτείνει τις 
εκδηλώσεις άλλων παραγόντων κινδύνου όπως ο Σ.Δ, η ΑΥ και η 
δυσλιπιδαιμία αλλά προάγει και την εμφάνιση νοσηρών καταστάσεων όπως ο 
καρκίνος, η θρομβοεμβολική νόσος, οι εκφυλιστικές παθήσεις των 
αρθρώσεων, η άπνοια, παθήσεις του πεπτικού, ενδοκρινικές και 
ψυχοκοινωνικές διαταραχές. 
Διακρίνονται δύο τύποι παχυσαρκίας. Ο ανδροειδής ή κοιλιακός τύπος που 
χαρακτηρίζεται από αυξημένη εναπόθεση λίπους στην κοιλιακή χώρα και ο 
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γυναικοειδής ή γλουτομηριαίος με εναποθέσεις στην γλουτομηριαία περιοχή. 
Βασική διαφορά είναι η εμφάνιση, στην πρώτη περίπτωση, αντίστασης στην 
ινσουλίνη και συνοδού υπερινσουλιναιμίας που κινητοποιούν ένα καταρράκτη 
βιοχημικών προσαρμογών και τελικά οδηγούν στην εμφάνιση ΣN. 
Όπως έδειξε ένας αριθμός μελετών επιπολασμού (cross-sectional) και κοόρτης 
(cohort), η αντίσταση στην ινσουλίνη προδιαθέτει στην εμφάνιση 
υπερινσουλιναιμίας, δυσανεξίας στην γλυκόζη και τελικά Σ.Δ. τύπου 2 και 
οδηγεί σε διαταραχές των λιπιδίων με αύξηση των τριγλυκεριδίων, της LDL 
και της VLDL και μείωση των επιπέδων της HDL (Després et al., 1990; 
Kissebah, 1997). Η αύξηση του όγκου του αίματος και η διέγερση του 
Αυτόνομου Νευρικού Συστήματος οδηγούν σε αύξηση της καρδιακής 
συχνότητας ηρεμίας, αύξηση της καρδιακής παροχής, διαστολική 
δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας με έκκεντρη υπερτροφία αυτής, 
πνευμονική υπέρταση και δεξιά καρδιακή ανεπάρκεια, αγγειόσπασμο, 
αυξημένη επαναρρόφηση Na στους νεφρούς, υπέρταση, αρρυθμίες και 
αιφνίδιο θάνατο (Poirier et al., 2006). Αύξηση του σωματικού βάρους κατά 10 
Kg προκαλεί αύξηση της συστολικής αρτηριακής πίεσης κατά 3mmHg και της 
διαστολικής κατά 2,3 , γεγονός που σημαίνει αύξηση του κινδύνου οξέως 
στεφανιαίου επεισοδίου κατά 12% και ΑΕΕ κατά 24% (NIH, 1998 ). 
Η σημασία της παχυσαρκίας κοιλιακού τύπου, σαν παράγοντα 
αθηροσκλήρωσης, ανεδείχθη και στη μελέτη PDAY όπου τα αθηρώματα στη 
δεξιά στεφανιαία αρτηρία και την κοιλιακή αορτή σε νεαρούς παχύσαρκους 
άνδρες, σχετίζονταν μόνο με το υποδόριο σπλαχνικό λίπος (≥17mm) 
ανεξάρτητα από την αρτηριακή πίεση, το κάπνισμα, την γλυκοζυλιωμένη 
αιμοσφαιρίνη και την HDL και την Non-HDL χοληστερόλη. Μάλιστα, οι 
παραπάνω συνυπάρχοντες παράγοντες κινδύνου θεωρήθηκε πως ευθύνονταν 
μόνο για το 15% της αθηρωμάτωσης στα άτομα αυτά. Το υπόλοιπο ποσοστό 
της αγγειακής βλάβης αποδώθηκε στο υποδόριο λίπος (McGill, McMahan, 
Malcom, Oalmann, & Strong, 1995). 
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Μέθοδοι εκτίμησης της παχυσαρκίας  
 
Η πανδημία του φαινομένου της παχυσαρκίας (Eckel et al., 2004), ο σημαίνων 
ρόλος της στην παθογένεια της καρδιαγγειακής νόσου και η δραματική αύξηση 
της, κατά τις τελευταίες δεκαετίες, επιβάλουν την αναζήτηση επαρκών 
μεθόδων προσδιορισμού και αξιολόγησης της. 
Βέβαια, οι μη επεμβατικές μέθοδοι ανίχνευσης της, είχαν προσελκύσει από 
χρόνια το επιστημονικό ενδιαφέρον. Ο Βέλγος αστρονόμος, μαθηματικός και 
κοινωνιολόγος Lambert Adolphe Jacques Quetelet, ένθερμος υποστηρικτής της 
χρήσης των στατιστικών μεθόδων στις κοινωνικές επιστήμες, ήταν ο πρώτος 
που εισήγαγε τον δείκτη Quetelet (αυτό που σήμερα χρησιμοποιείται ως 
δείκτης ΒΜΙ) σε μια προσπάθεια να προσδιορίσει τον “τυπικό” άνδρα και να 
κατηγοριοποιήσει το σωματικό βάρος σε σχέση με το ύψος του ατόμου 
(Eknoyan, 2008). Με άλλα λόγια, στόχος του ήταν η περιγραφή των τυπικών 
αναλογιών του ανθρωπίνου σώματος και όχι ο προσδιορισμός του σωματικού 
λίπους. Η εξίσωση αγνοήθηκε από τη ιατρική κοινότητα εώς το 1972 όπου οι 
Keys, Fidanza, Karvonen, Kimura και Taylor κατέληξαν στο συμπέρασμα πως 
ο παραπάνω δείκτης, που τον ονόμασαν Δείκτη Μάζας Σώματος (ΒΜΙ), 
αντικατοπτρίζει καλύτερα το ποσοστό σωματικού λίπους. Αρχικά, η χρήση του 
διαδόθηκε ευρέως μεταξύ των επιδημιολόγων καθώς παρείχε ένα φθηνό και 
εύκολο τρόπο πραγματοποίησης μεγάλων πληθυσμιακών μελετών, τόσο στο 
παρών όσο και στο παρελθόν, αρκεί να ήταν γνωστά μoναχά το ύψος και το 
βάρος. Γρήγορα όμως και η ιατρική κοινότητα άρχισε να χρησιμοποιεί τον 
ΒΜΙ τόσο στην παρακολούθηση ασθενών, όσο και στην πρόβλεψη εκείνων με 
υψηλό κίνδυνο νόσησης από παθήσεις άμεσα σχετιζόμενες με την παχυσαρκία. 
To 1985, το ΝΙΗ των ΗΠΑ ξεκίνησε να ορίζει την παχυσαρκία με βάση τις 
τιμές του ΒΜΙ (27,8 για τους άνδρες και 27,3 για τις γυναίκες) (ΝΙΗ, 1985) 
ενώ, με βάση τα νέα, κοινά και για τα δυο φύλα, όρια του 2000 από την 
Παγκόσμια Οργάνωση Υγείας, οι πλυθυσμοί χωρίστηκαν σε φυσιολογικούς, 
υπέρβαρους και παχύσαρκους (WHO, 2000). 
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Παρότι μέχρι τα μέσα της δεκαετίας του ’80 υπήρχε κάποιου βαθμού 
διχογνωμία (Barrett-Connor, 1985; Keys et al., 1984), πρόσφατες, μεγάλου 
εύρους, μακροχρόνιες μελέτες έχουν δείξει με σχετικά σταθερό ρυθμό μία 
θετική συσχέτιση της παχυσαρκίας, όπως αυτή καθορίζεται από τον ΒΜΙ, με 
την επίπτωση της ΣΝ (Hubert, Feinleib, McNamara, & Castelli, 1983) και τη 
θνητότητα από αυτή (Lee, Manson, Hennekens, & Paffenbarger, 1993; Stevens 
et al., 1998; Terry, Page, & Haskell, 1992). Παρόλ’αυτά, διχογνωμία 
εξακολουθεί να υφίσταται όσον αφορά την πιθανή συσχέτιση του ΒΜΙ με την 
αγγειογαφική τεκμηρίωση της ΣΝ, καθώς η πλειονότητα των αγγειογραφικά 
βασιζόμενων συγχρονικών (cross-sectional) μελετών δεν έχει βρεί ουσιαστική 
συσχέτιση μεταξύ της παχυσαρκίας και της αθηρωσκλήρωσης με τις αρνητικές 
μελέτες (Hartz et al., 1990; Hauner et al., 1990; Hodgson, Wahlqvist, Balazs, & 
Boxall, 1994) να υπερισχύουν των λίγων θετικών εξαιρέσεων (Naito et al., 
1980; Pearson, 1984). 
Εκτός αυτού όμως, πέρα από τις όποιες ευκολίες, η χρήση του ΒΜΙ 
εξατομικευμένα και όχι σε πολυπληθείς μελέτες ενέχει διάφορους 
περιορισμούς. Όπως ο Quetelet, έτσι και ο ίδιος ο Keys, είχε προειδοποιήσει 
πως η μεμονωμένη χρήση του παραγνωρίζει παράγοντες όπως η ηλικία και το 
φύλο ή, όπως θα προσθέταμε σήμερα, η φυλή (Jackson et al., 2002) και η 
μυϊκή μάζα. 
Σε μια πρόσφατα δημοσιευθείσα κριτική (Lewis et al., 2009) τονίζεται ότι η 
χρήση "στρογγυλοποιημένων" τιμών, ούτως ώστε να είναι μνημονικά εύκολοι 
στο ευρύ κοινό, όχι μόνο είναι ανακριβής αλλά και αντιεπιστημονική. 
Πιστεύεται πως απροσδιόριστα μεγάλος αριθμός ατόμων έχει υπο- ή 
υπερεκτιμηθεί με τη χρήση του ΒΜΙ, κάτι που τονίζεται και από διάφορες 
μελέτες (Ode, Pivarnik, Reeves and Knous, 2007). 
Απ’την άλλη, ολοένα και αυξανόμενο φαίνεται να είναι το ενδιαφέρον της 
επιστημονικής κοινότητας για μια παλαιότερη πρόταση του Vague, ο οποίος 
ήταν ο πρώτος που τόνισε τη σημασία της παχυσαρκίας ανδρικού τύπου ή 
κοιλιακής παχυσαρκίας, όπως αυτή εκφράζεται από την περίμετρο μέσης 
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(WC), τον λόγο της περιμέτρου μέσης / ισχίων (WHR), την κατανομή του 
υποδόριου λίπους και το πάχος της υποπλάτιας δερματοπτυχής, σαν 
προγνωστικό δείκτη στεφανιαίων επεισοδίων (Vague, 1956). Τα νεότερα 
δεδομένα φανερώνουν πως πράγματι, ο τύπος κατανομής του σωματικού 
λίπους έχει μεγαλύτερη προγνωστική αξία για μελλοντικές καρδιαγγειακές και 
μεταβολικές επιπλοκές από το συνολικό ποσό του λιπώδους ιστού (Donahue, 
Abbott, Bloom, Reed, & Yano, 1987; Lapidus et al., 1984; Larsson et al., 1984; 
Rimm et al., 1995) ενώ φαίνεται να σχετίζεται καλύτερα και με την 
αγγειογραφική βαρύτητα της νόσου, όπως θα δούμε και παρακάτω (Hartz et 
al., 1990; Hauner et al., 1990; Morricone et al., 1999). Φαίνεται πως η 
παρουσία σπλαχνικού λίπους (Visceral Adipose Tissue), που προάγει την 
αντίσταση στην ινσουλίνη, την υπέρταση και την δυσλιπιδαιμία (Kissebah, 
1997; Tchernof et al., 1996; Vague, Vague, Meignen, Jubelin, & Tramoni, 
1985) και αφθονεί στην κοιλιακή χώρα, ενοχοποιείται για τον αυξημένο 
καρδιαγγειακό κίνδυνο των ατόμων αυτών. Η επιμονή επομένως στη χρήση 
του ΒΜΙ φαντάζει τουλάχιστον περίεργη, αν αναλογιστεί κανείς πως, στις 
μέρες μας πλέον, υπάρχουν αξιόλογες εναλλακτικές. 
Η τεχνολογική πρόοδος κατέστησε δυνατό τον προσδιορισμό των αποθηκών 
του σπλαχνικού λίπους με μεθόδους όπως η αξονική (Computerized Axial 
Tomography) και η μαγνητική τομογραφία (Magnetic Resonance Imaging) 
καθώς και η Dual Energy X-ray Absorptiometry (DEXA). O Peiris και οι 
συνεργάτες του (1989) έδειξαν πως το αξιολογούμενο, μέσω της αξονικής 
τομογραφίας, σπλαχνικό (intraabdominal) λίπος σχετίζεται καλύτερα με τους 
παράγοντες κινδύνου από το ολικό ποσό λιπώδους ιστού καθώς και με τις 
μεταβολικές επιπλοκές (Sjöström, 1987). Οι τεχνικές αυτές ωστόσο, έχουν 
μεγάλο κόστος και δεν είναι άμεσα διαθέσιμες στην καθημερινή πρακτική 
όπως οι ανθρωπομετρικοί δείκτες. Παράμετροι όπως ο λόγος της περιμέτρου 
μέσης / ισχίων, η οβελιαία διάμετρος της κοιλιακής χώρας και κυρίως η 
περίμετρος μέσης (Chan, Watts, Barrett, & Burke, 2003; Kamel et al., 1999; 
Onat et al., 2004; Pouliot et al., 1994; Rankinen, Kim, Perusse, Déspres, & 
Bouchard, 1999; Sönmez et al., 2003) φαίνεται να αντικατοπτρίζουν καλύτερα 
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τα επίπεδα του κοιλιακού λίπους, σχετίζονται ισχυρότερα με άλλους 
μεταβολικούς παράγοντες (Després & Lemieux, 2006; Wang, Rimm, Stampfer, 
Willett, & Hu, 2005), με την εμφάνιση ΣΝ αλλά και τη θνητότητα από αυτή 
(Donahue, Abbott, Bloom, Reed, & Yano, 1987; Kannel et al., 1991). Η 
περίμετρος μέσης μάλιστα, είναι πιο αξιόπιστος προγνωστικός δείκτης του 
κινδύνου νόσησης συγκριτικά με τον BMI και δεν είναι τυχαίο πως η 
American Society for Nutrition, η American Diabetes Association (Klein et al., 
2007) και άλλες διακεκριμένες ιατρικές εταιρείες ή επιτροπές όπως το NCEP 
ATP III (2001) συνιστούν την παραπάνω μέθοδο σαν συμπλήρωματική ή 
καλύτερα σαν αντικαταστάτη του ΒΜΙ στον καθορισμό καταστάσεων 
αυξημένου καρδιαγγειακού κινδύνου. 
Στον αντίποδα, διάφορες μελέτες φαίνεται να συσχετίζουν αντίστροφα την 
περιφέρεια μέσης με την καρδιαγγειακή νόσο και τους παράγοντες που την 
προάγουν (Okura, Nakata, Yamabuki, & Tanaka, 2004; Seidell, Perusse, 
Despres, & Bouchard, 2001; Willett, 1998). Συνεπώς, δικαίως, αρκετοί 
μελετητές προτιμούν τον WHR ως καλύτερο προγνωστικό δείκτη, αφού 
λαμβάνει υπόψη και την περίμετρο των ισχίων. Η τελευταία σχετίζεται άμεσα 
με τα υποδόρια επίπεδα λίπους των γλουτών, τη γλουτιαία μυϊκή μάζα και τη 
συνολική μυϊκή μάζα των κάτω άκρων (Sakai et al., 2005), που με τη σειρά της 
καθορίζεται από το επίπεδο της φυσικής δραστηριότητας (Willett, 1998). 
Δεδομένα από 15 προοπτικές μελέτες, σύμφωνα με την μέτα-ανάλυση των de 
Koning, Merchant, Pogue και Anand (2007) δείχνουν πως αύξηση της 
περιμέτρου μέσης κατά 1cm αυξάνει τον κίνδυνο εμφάνισης ΣΝ στο μέλλον 
κατά 2% ενώ αύξηση του WHR μόλις κατά 0,01 αυξάνει την πιθανότητα κατά 
5%. 
Στη δεκαετία του ’80, ερευνητές όπως οι Rimm, Hartz και Rupley έδειξαν 
αυξημένη συσχέτιση του WHR με τον ΣΔ (1980) ενώ οι ίδιοι ερευνητές, το 
1984, έδειξαν συσχέτιση και με την υπέρταση, αλλά μόνο στον γυναικείο 
πληθυσμό. Το 1983, οι Evans, Hoffmann, Kalkhoff και Kissebah βρήκαν πως ο 
δείκτης μέσης - ισχίων μπορεί να συσχετισθεί με τα επίπεδα των ανδρογόνων 
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στις γυναίκες (ορμονών που καθορίζουν τον τύπο κατανομής του λίπους) και 
το 1986, με την εργασία των Haffner, Stern, Hauda, Rosenthal και Knapp, 
φαίνεται αλληλεπίδραση του δείκτη με τα επίπεδα των λιποπρωτεϊνών και 
απολιποπρωτεϊνών του πλάσματος. 
Με βάση τα παραπάνω αλλά κυρίως με προοπτικές επιδημιολογικές μελέτες 
όπως αυτή του Bjorntorp (1985) ή του Larsson και των συνεργατών του 
(1984), ο δείκτης WHR αναγνωρίστηκε και καθιερώθηκε σαν ανεξάρτητος 
παράγοντας κινδύνου στους άνδρες ενώ ο Lapidus απέδειξε αντίστοιχη 
συσχέτιση και στις γυναίκες (Lapidus et al., 1984). Τα δεδομένα αυτά 
επιβεβαιώθηκαν και σε μια σειρά άλλων μελετών κοόρτης όπως αυτές των 
Terry, Page και Haskell (1992) ή του Rimm και των συνεργατών του (1995). 
Νέες μελέτες στη δεκαετία του ΄90, ανέδειξαν τη συσχέτιση του WHR ή της 
(προσδιοριζόμενης μέσω αξονικής τομογραφίας) συσσώρευσης σπλαγχνικού 
λίπους με στεφανιογραφικά δεδομένα (Hartz et al., 1990; Hauner et al., 1990; 
Hodgson, Wahlqvist, Balazs, & Boxall, 1994; Nakamura et al., 1994; 
Thompson, Ryu, Craven, Kahl, & Crouse, 1991; Zamboni et al., 1992). Οι 
περισσότερες από αυτές βρήκαν ποικίλους βαθμούς συσχέτισης ενώ οι Flynn, 
Codd, Gibney, Keelan και Surgue (1993) ανέφεραν συσχέτιση του δεικτη waist 
/thigh ratio αλλά όχι και του WHR. Στη μελέτη του Χαλβατσιώτη και των 
συνεργατών του (2010) φάνηκε σημαντική διαφοροποίηση του WHR μεταξύ 
των ομάδων της ΣΝ και της ομάδας ελέγχου ενώ δεν παρατηρήθηκε καμία 
διαφορά ως προς τον ΒΜΙ ή τους υπόλοιπους παράγοντες καρδιαγγειακού 
κινδύνου (ηλικία, βάρος, γλυκόζη πλάσματος νηστείας, λιπίδια, ΑΥ). 
Παρόλ’αυτά, ο Gillun, το 1985, χρησιμοποιώντας έναν παρεμφερή δείκτη 
βρήκε πως δεν υπήρχε σημαντική συσχέτιση όταν συνυπολογίζονταν και οι 
άλλοι παράγοντες κινδύνου. 
Όπως φάνηκε και στην INTERHEART STUDY, τη μεγαλύτερη μελέτη 
ασθενών-μαρτύρων για το ΟΕΜ, τόσο ο δείκτης WHR όσο και η περιφέρεια 
μέσης σχετίζονταν θετικά με τον κίνδυνο εμφάνισης ΟΣΣ (Yusuf et al., 2005). 
Επομένως, παρότι οι νέοι δείκτες θεωρούνται εξίσου εύκολοι και ακριβείς, η 
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χρήση τους είναι ακόμη σημαντικά περιορισμένη. Κι’αυτό γιατί απαιτείται 
περισσότερος χρόνος για την εξοικείωση των επισημόνων με τον τρόπο των 
μετρήσεων, ενώ η καθυστέρηση στον καθορισμό σαφών ορίων μεταξύ των 
διαφόρων κατηγοριών, όπως στη περίπτωση του ΒΜΙ, δυσκολεύει την 
πραγματοποίηση αξιολογήσεων. Επιπλέον, ειδικά για τον WHR, διάφορα 
μειονεκτήματα του έρχονται να επιτείνουν τη διχογνωμία. Για παράδειγμα, η 
χρήση του στην καθημερινή πράξη είναι περισσότερο πολύπλοκη, πιο δύσκολα 
εφαρμόσιμη και λιγότερο αξιόπιστη από την περιφέρεια μέσης καθώς δεν 
αξιολογεί τις μεταβολές του σωματικού βάρους (Caan et al., 1994). 
Παράλληλα, επειδή συνυπολογίζει τόσο το σπλαχνικό όσο και το υποδόριο 
λίπος, ερευνητές όπως ο Fujioka προτείνουν τη χρήση του λόγου της 
σπλαχνικής προς την υποδόρια επιφάνεια λίπους (Fujioka et al., 1988). Με 
άλλα λόγια, φαίνεται πως, παρά τα μειονεκτήματα του, ο ΒΜΙ θα συνεχίσει να 




Αρκετές έρευνες στη διεθνή βιβλιογραφία αναζήτησαν την πιθανή αιτιολογική 
συσχέτιση μεταξύ των ανθρωπομετρικών δεικτών και της βαρύτητας της 
προκαλούμενης ΣΝ. 
Ο ΒΜΙ σχετίζεται με σημαντική στένωση των στεφανιαίων αγγείων, όπως 
αυτή αξιολογήθηκε αγγειογραφικά, αλλά και με την πρόκληση ΟΣΣ, όπως 
έδειξαν οι Reed και Yano (1991). Ωστόσο, αγγειογραφικές μελέτες όπως του 
Hartz και συνεργατών (1990), του Hauner και των συνεργατών του (1990) και 
των Sullivan, Marwick και Freedman (1990) και κάποιες άλλες νεκροτομικές, 
όπως αυτή των Feinleib, Kannel, Tedeschi, Ladau και Garrison (1979), δεν 
μπόρεσαν να βρούν θετική συσχέτιση ανάμεσα στο ολικό ποσό του σωματικού 
λίπους, όπως αυτό εκφράζεται μέσω του ΒΜΙ, και την αθηρωσκλήρωση. 
Έτσι λοιπόν, σε μια από τις πρώτες διερευνητικές μελέτες πιθανής 
αλληλεξάρτησης των σωματομετρικών δεικτών με τα στεφανιογραφικά 
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δεδομένα, το 1990, χωρίς όμως τη χρήση αγγειογραφικού σκορ, ο Hartz και οι 
συνεργάτες του ενέταξαν στην ομάδα της ΣΝ ασθενείς με στένωση του 
στελέχους μεγαλύτερη του 50% ή με στένωση της διαμέτρου >70% σε κάποια 
από τις υπόλοιπες κύριες αρτηρίες. 
Για τους μεσήλικες άνδρες (<60 ετών), η ΣΝ σχετίζονταν με τα επίπεδα της 
χοληστερόλης και το κάπνισμα ενώ δεν διαπιστώθηκε κάποιου είδους 
συσχέτιση με τους σωματομετρικούς δείκτες. Αντίθετα, στις γυναίκες, τόσο 
στο σύνολο του πληθυσμού όσο και σε αυτές που ήταν άνω των 60 ετών, τόσο 
η περίμετρος μέσης όσο και ο WHR σχετίζονταν με την ΣΝ. Η ανάλυση 
συνδιακύμανσης (covariance) όμως έδειξε πως μόνο ο WHR και όχι η 
περίμετρος μέσης ήταν ανεξάρτητος παράγοντας κινδύνου για την ΣΝ, για 
όλες τις γυναίκες (p<0,0025) και για τις γυναίκες άνω των 60 ετών (p<0,005). 
Οι συγγραφείς έθεσαν τον προβληματισμό πως πιθανώς η ηλικία και το φύλο 
τροποποιούν μερικώς τη σχέση ΣΝ και WHR, κάνοντας τη, μερικές φορές, 
λιγότερο ευδιάκριτη. 
Στη μελέτη των Πανεπιστημίων του Μονάχου και του Ούλμ (1990), πήραν 
μέρος άνδρες 30-74 ετών, οι οποίοι αξιολογήθηκαν στεφανιογραφικά, 
υπολογίστηκε ο δείκτης Gensini και ανάλογα με την παρουσία ή όχι 
τουλάχιστον μιας στένωσης >30% αποτέλεσαν την ομάδα ασθενών ή 
μαρτύρων. Ο Hauner και οι συνεργάτες του δεν κατόρθωσαν να αναδείξουν 
κάποιου είδους συσχέτιση μεταξύ της ΣΝ και του βαθμού φυσικής 
δραστηριότητας ούτε στατιστικά σημαντική διαφορά στους δείκτες BMI, WC 
και WHR ανάμεσα στα άτομα με ΣΝ και την ομάδα ελέγχου παρά μόνο για 
την ολική χοληστερόλη και την LDL. Παρόλ’αυτα όμως, η ανάλυση 
παλινδρόμησης (stepwise regression analysis) έδειξε σημαντική συσχέτιση, όχι 
μόνο της LDL χοληστερόλης (p=0,0001) και της ηλικίας (p=0,0005) αλλά και 
του δείκτη WHR (p=0,013) με την βαρύτητα της ΣΝ. Οι παραπάνω 
συσχετίσεις ήταν ανεξάρτητες του βάρους ή άλλων παράγοντων κινδύνου. 
Το 1999, ο Morricone και οι συνεργάτες του έδειξαν πως οι παχύσαρκοι (με ή 
χωρίς διαβήτη) είχαν παρεμφερή και οπωσδήποτε σημαντικά μεγαλύτερα 
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αγγειογραφικά σκόρ από εκείνα ατόμων με κανονικό βάρος ενώ το άρρεν φύλο 
(p<0,002) και κυρίως ο δείκτης WHR (p<0,0003) αναδείχθηκε ανεξάρτητος 
παράγοντας κινδύνου για τη ΣΝ και σχετίζονταν με τον δείκτη Gensini, μόνο 
όμως σε μη διαβητικούς, κανονικού βάρους, ασθενείς. Αναδείχθηκε 
αντίστροφη σχέση μεταξύ του αγγειογραφικού σκόρ και του ΒΜΙ, αλλά μόνο 
στους μη διαβητικούς παχύσαρκους. Στους διαβητικούς παχύσαρκους, μόνο το 
κάπνισμα σχετίστηκε με την βαρύτητα της αγγειακής βλάβης. Όπως ο Sullivan 
και οι συνεργάτες του (1990), ο Morricone με τους συνεργάτες του δεν 
κατάφεραν να βρούν κάποιου είδους σχέση μεταξύ του δείκτών αξιολόγησης 
των στεφανιαίων αλλοιώσεων και της AY σε αντίθεση με τους Reed και Yano 
στο Honolulu Heart Program (1991). 
Στη μελέτη του Tanaka και των συνεργατών (2001) από τη Fukuoka της 
Ιαπωνίας στο υπό εξέταση δείγμα ανήκαν 532 άνδρες και γυναίκες. Οι 
μικρότεροι σε ηλικία ασθενείς είχαν υψηλότερο ΒΜΙ και μικρότερο βαθμό 
φυσικής δραστηριότητας ενώ ο σωματομετρικός δείκτης φάνηκε να αυξάνεται 
όσο αυξάνονταν ο αριθμός των προσβεβλημένων αγγείων στους άνδρες. Η 
πολυπαραγοντική διχοτομική ανάλυση παλινδρόμησης (multivariate binary 
logistic regression) κατέδειξε την αξία του ΒΜΙ ως σημαντικού προγνωστικού 
δείκτη ύπαρξης σημαντικής στένωσης στα στεφανιαία αγγεία, σε άνδρες κάτω 
των 65 ετών. Ωστόσο, αυτός δεν κατέστη δυνατό να σχετιστεί και με το 
αγγειογραφικό σκορ του Gensini, ανεξαρτήτως του φύλου, παρά μόνο για τον 
παραπάνω ανδρικό πληθυσμό. Επιπλέον, δεν ανευρέθη κάποιου είδους 
συσχέτιση για τον WHR. Τα δεδομένα αυτά φαίνεται να επιβεβαιώνονται και 
σε μια σειρά άλλων μελετών όπως η American Cancer Society’s Cancer 
Prevention Study. Εδώ, ο Stevens και οι συνεργάτες του (1998) έδειξαν πως ο 
σχετικός κίνδυνος θνητότητας από ΣΝ σχετίζονταν με την αύξηση του ΒΜΙ 
αλλά η σχέση μειώνονταν με την πρόοδο της ηλικίας ενώ σε παρόμοια 
αποτελέσματα κατέληξε και ο Rimm με τους συνεργάτες του (1995), στην δική 
τους μελέτη κοόρτης. 
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Το 2003, ο Ηayashi και οι συνεργάτες του διερεύνησαν τη σχέση των 
επεισοδίων υπνικής άπνοιας και της επακόλουθης υποξίας (Nocturnal Oxygen 
Desaturation) με την θνητότητα ασθενών με παλαιά ή πρωτοεμφανισθείσα ΣΝ. 
Σαν δείκτης βαρύτητας της ΣΝ χρησιμοποιήθηκε ο αριθμός των αγγείων και ο 
δείκτης Gensini. Βρέθηκε έντονα θετική συσχέτιση μεταξύ του Gensini και 
των επεισοδίων υποξίας και μάλιστα, ο δείκτης αυξάνονταν όσο περισσότερα 
ήταν και τα βραδινά επεισόδια δύσπνοιας. Αντίθετα, δεν βρέθηκε κάποιου 
βαθμού συσχέτιση μεταξύ του Gensini και της ΑΥ, του ΣΔ, της 
υπερλιπιδαιμίας, του καπνίσματος ή του ΒΜΙ.  
Το 2004, ο Nishtar και οι συνεργάτες του αξιολόγησαν στεφανιογραφικά έναν 
πληθυσμό 400 μεσήλικων ανδρών ηλικίας 39-67 ετών, πακιστανικής 
καταγωγής, οι μισοί εκ των οποίων εμφάνισαν πρωτοδιαγνωσθείσα ΣΝ (με 
στενώσεις τουλάχιστον 50% σε τουλάχιστον δύο στεφανιογραφικές προβολές), 
ενώ οι άλλοι διακόσιοι είχαν επικαρδιακά στεφανιαία αγγεία χωρίς σημαντικές 
αιμοδυναμικές στενώσεις και συνεπώς αποτέλεσαν την ομάδα ελέγχου. 
Οι ερευνητές προσδιόρισαν πλήθος ανθρωπομετρικών, διαιτητικών, κλινικών 
και εργαστηριακών παραμέτρων, καθώς και τον δείκτη Gensini για το σύνολο 
των ασθενών. Δεν βρέθηκε κάποιου είδους συσχέτιση για τον ΒΜΙ ή την 
περίμετρο μέσης ενώ αντίθετα, με την ανάλυση μονοπαραγοντικής λογιστικής 
παλινδρόμησης (univariate conditional logistic regression), αναδείχθηκαν 
σημαντικές διαφορές μεταξύ των δύο ομάδων ως προς το κάπνισμα, τον ΣΔ 
και την αντίσταση στην ινσουλίνη την ΑΥ, το θετικό οικογενειακό ιστορικό, 
το % ποσοστό σωματικού λίπους, τον WHR, τα επίπεδα κρεατινίνης, CRP, 
HDL, του λόγου ολικής χοληστερόλης/ HDL, της λιποπρωτεΐνης α και της 
απολιποπρωτεΐνης Α1. Στην ανάλυση πολλαπλής παλινδρόμησης (multiple 
regression), φάνηκαν ανεξάρτητες συσχετίσεις της ΣΝ με τον WHR, την HDL, 
τη CRP και το θετικό οικογενειακό ιστορικό. Τέλος, στην ανάλυση γραμμικής 
παλινδρόμησης (linear regression), ο Gensini σχετίζονταν με τον δείκτη WHR 
(p=0,06), την ηλικία (p=0,01), την διάρκεια του ΣΔ (p=0,04), τα χαμηλά 
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επίπεδα HDL (p<0,001), την λιποπρωτεΐνη α (p=0,001), την κρεατινίνη 
(p<0,001) και την CRP (p=0,007). 
Η σχέση ΣΝ και κρεατινίνης προέκυψε παρότι τα επίπεδα κρεατινίνης 
κυμαίνονταν σε φυσιολογικά επίπεδα και για τις δύο ομάδες και παρά τις 
διορθώσεις τυχόν έκπτωσης της νεφρικής λειτουργίας που κάποιες φορές 
δημιουργεί η χρήση διουρητικών. Απ’την άλλη όμως, όταν υπολογίζονταν η 
τιμή κάθαρσης της κρεατινίνης, προσαρμοσμένη για το φύλο, την ηλικία και 
τον ΒΜΙ, σημαντικός αριθμός ασθενών (38,5%) φάνηκε να έχει σοβαρού 
βαθμού έκπτωση της νεφρικής λειτουργίας (clearance κρεατινίνης <70 
ml/min). Νεότερα δεδομένα δείχνουν κάποιου βαθμού συσχέτιση μεταξύ 
κρεατινίνης και αγγειακών επεισοδίων σε διαβητικούς (Heart Protection Study 
Collaborative Group, 2003) ενώ πρόσφατες μελέτες επιβεβαιώνουν την 
υπόθεση πως νεφρική και ισχαιμική καρδιακή νόσος εξελίσσονται ταυτόχρονα 
(Athyros, Papageorgiou, Elisaf, & Mikhailidis, 2003). Η σχέση κρεατινίνης και 
ΣΝ τεκμηριώνεται όχι μόνο σε περιπτώσεις νεφροπαθών (Landray et al., 2001) 
αλλά και σε γυναίκες με αγγειογραφικά αποδεδειγμένη ΣΝ και φυσιολογική 
νεφρική λειτουργία (Reis et al., 2002), γεγονός το οποίο, με τη σειρά του, 
σχετίζεται με ενδοθηλιακή δυσλειτουργία και μικροαλβουμινουρία (Chambers, 
Wander, & Kooner, 2000; Woo, Chook, Young, & Sanderson, 1997). 
Η μελέτη προτείνει πως οι στρατηγικές πρωτογενούς και δευτερογενούς 
πρόληψης της ΣΝ θα πρέπει να βασίζονται στην αξιολόγηση της HDL και 
κυρίως του δείκτη WHR, μιας απλής, εύκολα μετρήσιμης, αξιόπιστης και 
ευαίσθητης μεθόδου ανίχνευσης ατόμων με προδιάθεση στεφανιαίων 
επεισοδίων. 
Στην περίπτωση του Kim και των συνεργατών του (2010), αξιολογήθηκαν 
μόνο ασθενείς με μεταβολικό σύνδρομο. Υπήρξαν διαφοροποιήσεις ανάμεσα 
στους στεφανιαίους ασθενεις, με και χωρίς μεταβολικό σύνδρομο, ως προς τα 
σωματομετρικά χαρακτηριστικά (ΒΜΙ), την παρουσία υπέρτασης, ΣΔ, την 
γλυκόζη νηστείας, την ολική χοληστερόλη, τα επίπεδα των τριγλυκεριδίων, την 
HDL και τη βαρύτητα της νόσου, όχι όμως και ως προς τον αριθμό των 
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προσβεβλημένων αγγείων. Μάλιστα, όσο μεγαλύτερο το μεταβολικό σκόρ (ο 
αριθμός των παραγόντων που ορίζουν το μεταβολικό σύνδρομο), τόσο 
υψηλότερο και το σκορ του Gensini. Παρόλ’αυτά, μόνο η γλυκόζη πλάσματος 
νηστείας (Fasting Blood Glucose) αποδείχθηκε προγνωστικός δείκτης ΣΝ. 
Σε μια πρόσφατη ιταλική μελέτη (Foltran et al., 2011), χρησιμοποιήθηκαν τόσο 
ανθρωπομετρικές παράμετροι, όσο και η μέθοδος DEXA. Στόχος των 
ερευνητών ήταν, όχι μόνο η σύγκριση των δύο τεχνικών ως προς την ακρίβεια 
και την αξιοπιστία αξιολόγησης της περιοχικής εναπόθεσης λίπους, αλλά και η 
προγνωστική ικανότητα της βαρύτητας της ΣΝ, όπως αυτή αξιολογείται με τον 
δείκτη Gensini. Και οι δύο μέθοδοι έδειξαν υψηλή προγνωστική ικανότητα με 
μια μικρή υπεροχή των σωματομετρικών μεθόδων. Παράλληλα, ο Gensini 
φάνηκε να σχετίζεται ισχυρότερα με την CRP, την ολική χοληστερόλη, την 
LDL και την παρουσία ΣΔ ή την ολική χοληστερόλη, την LDL, τον ΣΔ και τα 
επίπεδα ουρίας, ανάλογα με τη χρησιμοποιούμενη μέθοδο (σωματομετρικά ή 
DEXA, αντίστοιχα), δεν έδειξε όμως κάποια σημαντική συσχέτιση με τους 
δείκτες BMI, WC και WHR.  
Τέλος, σε μια από τις τελευταίες έρευνες που κυκλοφόρησαν στο διαδίκτυο, 
ένα δείγμα 138 ασθενών υποβλήθηκε σε στεφανιογραφία και στη συνέχεια 
προσδιορίστηκε ο αριθμός των προσβεβλημένων αγγείων καθώς και το 
αγγειογραφικό σκόρ με  τη μέθοδο του Gensini. Όπως  φάνηκε  στη στατιστική  
ανάλυση, η CRP και η IL-6 ήταν σημαντικά υψηλότερες στην ομάδα της ΣΝ 
συγκριτικά με την ομάδα ελέγχου. Ο δείκτης Gensini σχετίζονταν θετικά με 
τον ΒΜΙ, την ηλικία, την CRP, IL-6 και την LDL ενώ αρνητικά με την HDL 
στην ανάλυση συσχέτισης (correlation). Στην ανάλυση γραμμικής 
παλινδρόμησης, η ηλικία, o ΒΜΙ και η LDL ήταν ανεξάρτητοι παράγοντες 
κινδύνου για το σκορ, όχι όμως και η CRP ή η IL-6, ενώ η HDL αποδείχθηκε 
ανεξάρτητος προστατευτικός παράγοντας στην πολυπαραγοντική ανάλυση 
παλινδρόμησης. 
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Πίνακας 2 : Μελέτες εκτίμησης της βαρύτητας της ΣΝ με τη χρήση του 
Gensini. 
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Μελέτες με εναλλακτικά αγγειογραφικά σκορ, εκτός του Gensini 
 
Στη διεθνή βιβλιογραφία όμως, συναντούμε αρκετές μελέτες, οι σχεδιαστές 
των οποίων προτίμησαν κάποιον άλλο, πλην του Gensini, τρόπο 
βαθμονόμησης των διενεργούμενων αγγειογραφιών. Έτσι λοιπόν, το 1994, οι 
Hodgson, Wahlqvist, Balazs και Boxall προσπάθησαν να συσχετισουν τον 
BMI και τον WHR με την βαρύτητα της ΣΝ και για τον σκοπό αυτό 
χρησιμοποιήθηκαν δύο διαφορετικά σκορ ποσοτικοποίησης του βαθμού της 
στεφανιαίας βλάβης. Το extent σκορ του Sullivan που εκτιμά το ποσοστό της 
ενδοθηλιακής επιφάνειας των στεφανιαίων αγγείων που επηρεάζεται από το 
αθήρωμα και το μυοκαρδιακό σκορ, το οποίο υπολογίζει το μέγεθος του 
μυοκαρδίου που επηρεάζεται από τις παραπάνω βλάβες. Ο ΒΜΙ δεν 
σχετίζονταν με κανένα από τα δύο σκορ αλλά στους άνδρες βρέθηκε 
στατιστικά σημαντική αλληλεπίδραση με την ολική χοληστερόλη, την 
απολιποπρωτεΐνη Β και ανάστροφη σχέση με την ηλικία. Αντίθετα, ο WHR 
σχετίζονταν με το σκόρ του Sullivan για το σύνολο του πληθυσμού της 
μελέτης (και για τα δύο φύλα, για όλες τις ηλικίες αλλά όχι ειδικά με τους 
άνδρες), καθώς και με το μυοκαρδιακό σκόρ, μόνο όμως σε γυναίκες 40-70 
ετών. Η μέθοδος του Sullivan σχετίζονταν θετικά μόνο με την ηλικία ενώ τα 
δύο σκορ συνδέονταν στενά μεταξύ τους. 
Σε μια μελέτη του Πανεπιστημίου της Βερόνα το 1992, ο Zamboni και οι 
συνεργάτες του, χρησιμοποιήσαν την αξονική τομογραφία (CT) και τον ΒΜΙ 
(όχι όμως και τους λοιπούς σωματομετρικούς δείκτες) για τον προσδιορισμό 
της κατανομής λίπους σε 33 ασθενείς με πρωτοδιαγνωσθείσα ΣΝ, ενώ την 
ομάδα ελέγχου, με φυσιολογική στεφανιογραφία, απάρτιζαν 10 ασθενείς. Με 
τομή στο ύψος του 4ου οσφυϊκού σπονδύλου υπολογίστηκαν η συνολική 
επιφάνεια του λιπώδους ιστού, η επιφάνεια του σπλαχνικού λίπους, η 
επιφάνεια του υποδόριου λίπους και ο λόγος της σπλαχνικής προς την 
υποδόρια επιφάνεια, το ολικό σωματικό λίπος και η άλιπη σωματική μάζα. Για 
την αξιολόγηση των στεφανιογραφιών χρησιμοποιήθηκε το τροποποιημένο 
σκορ του Reardon· ένας συνδυασμός παραμέτρων , ο πρώτος εκ των οποίων 
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αξιολογεί την διάχυση των βλαβών στο αγγειακό δίκτυο και ο δεύτερος τη 
βαρύτητα της στένωσης (Reardon, Nestel, Craig, & Harper, 1985). 
Η στατιστική ανάλυση έδειξε πως μόνο η επιφάνεια σπλαχνικού λίπους και ο 
λόγος σπλαχνικού προς υποδόριο λίπος ήταν υψηλότερα στους ασθενείς με ΣΝ 
και μαζί με τα επίπεδα της απολιποπρωτεΐνης Β και των τριγλυκεριδίων είχαν 
ουσιώδεις διαφορές ανάμεσα στις δύο ομάδες. Στο σύνολο των ασθενών το 
αγγειογραφικό σκορ σχετίζονταν θετικά με την επιφάνεια του σπλαχνικού 
λίπους, την αναλογία σπλαχνικού προς υποδόριο λίπος, τα επίπεδα της 
απολιποπρωτεΐνης Β και της ινσουλίνης και αρνητικά με το ύψος. Αντίθετα, 
στην ομάδα των στεφανιαίων ασθενών μόνο, η βαρύτητα της βλάβης 
σχετίζονταν θετικά με τον λόγο της επιφάνειας του λίπους (r=0,52, p<0,01) και 
τα επίπεδα της ινσουλίνης (r=0,4, p<0,05) και αντίστροφα με την άλιπη 
σωματική μάζα (r=-0,37, p<0,05) και το ύψος (r=-0,48, p<0,01). Τέλος, κατά 
την ανάλυση σταδιακής παλινδρόμησης (stepwise regression) που 
πραγματοποιήθηκε, το αγγειογραφικό σκορ σχετίστηκε θετικά με μόνον δύο 
μεταβλητές· τα επίπεδα της ινσουλίνης και την αναλογία της σπλαχνικής προς 
την υποδόρια επιφάνεια λίπους, τόσο στους στεφανιαίους (r=0,52, p<0,001) 
όσο και στο σύνολο του πληθυσμού της μελέτης (r=0,53, p<0,001) ενώ δεν 
βρέθηκε οποιαδήποτε συσχέτιση με τον ΒΜΙ, το σωματικό βάρος και το 
υποδόριο λίπος. Το γεγονός αυτό έρχεται σε συμφωνία με άλλες 
επιδημιολογικές μελέτες όπου με τη χρήση δερματοπτυχών ή/και του δείκτη 
WHR, φάνηκε σαφής υπεροχή της προγνωστικής αξίας της περιοχικής 
κατανομής λίπους (Ducimetière, Richard, Cambien, Avons, & Jacqueson, 
1985; Larsson et al., 1984). 
Στη έρευνα των Rubinshtein, Halon, Jaffe, Shahla και Lewis (2006), σαν 
δείκτης βαρύτητας της ΣΝ, αντί του Gensini, χρησιμοποιήθηκε η High-Risk 
Coronary Anatomy, δηλαδή βλάβη ≥50% στο στέλεχος ή ≥70% σε νόσο 3 
αγγείων. Όπως φάνηκε, οι παχύσαρκοι ασθενείς είχαν σε πολύ μικρότερο 
ποσοστό σοβαρού βαθμού ΣΝ, παρά την μεγαλύτερη επίπτωση μιας σειράς 
προδιαθεσικών παραγόντων. Το γεγονός αποδόθηκε, εν μέρει, στην 
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ευκολότερη τάση των γιατρών να καθετηριάζουν τέτοιους ασθενείς και στα πιο 
έντονα συμπτώματα που αυτοί παρουσίασαν. Έτσι, υψηλές τιμές ΒΜΙ 
σχετίζονταν με αυξημένη επίπτωση υπέρτασης, ΣΔ και υπερλιπιδαιμίας. Οι 
παχύσαρκοι (ΒΜΙ ≥35) είχαν μικρά ποσοστά HRCA και τάση για φυσιολογικά 
αγγεία. Με την multivariate ανάλυση φάνηκε πως η μεγάλη ηλικία, το ανδρικό 
φύλο, ο ΣΔ και η υπερλιπιδαιμία ήταν ανεξάρτητοι παράγοντες που 
επηρεάζουν την HRCA ενώ η παχυσαρκία σχετίζονταν αρνητικά (p=0,02). 
Όπως αναμενόταν δε, ασθενείς με υψηλή HRCA είχαν και αυξημένη 
θνητότητα. 
Τέλος, σε μια σχετικά πρόσφατα δημοσιευθείσα μελέτη (2009), ο Gui οι 
συνεργάτες του χρησιμοποιήθηκαν δύο ομάδες στεφανιαίων ασθενών: μία με 
ΣΔ και άλλη μία χωρίς, που λειτούργησε και σαν ομάδα ελέγχου. Μετρήθηκαν 
ανθρωπομετρικές παράμετροι (όπως ο ΒΜΙ, η περίμετρος μέσης, ισχίων και ο 
WHR) καθώς και πλήθος βιοχημικών παραγόντων. Σαν δείκτης εκτίμησης της 
βαρύτητας των στεφανιαίων βλαβών χρησιμοποιήθηκε, όχι ο δείκτης Gensini 
αλλά το Coronary Atherosclerosis Score (CAS). 
Η ομάδα των ασθενών με ΣΔ είχε σημαντικά υψηλότερο δείκτη WHR ενώ ο 
ΒΜΙ δεν παρουσίασε κάποια στατιστική διαφοροποίηση μεταξύ των ομάδων. 
Η νόσος τριών αγγείων ήταν συχνότερη και το αγγειογραφικό σκορ υψηλότερο 
στους διαβητικούς σε σχέση με την ομάδα ελέγχου, η νόσος ενός αγγείου, 
αντιθέτως, ήταν συχνότερη στους μη διαβητικούς ενώ η νόσος δύο αγγείων 
εμφανίζονταν το ίδιο συχνά και στις δύο ομάδες. Αυτό συμφωνεί και με τις 
βιβλιογραφικές αναφορές αφού είναι γνωστό, τόσο από μετα-αναλύσεις 
πολυπληθυσμιακών μελετών (Wilson, Gau, Fulton, & Davis, 1983), όσο και 
από αγγειογραφικές έρευνες, πως η ΣΝ σε ασθενείς με ΣΔ είναι πιο σοβαρή 
και διάχυτη (Vigorito et al., 1980). Με τη χρήση της ανάλυση γραμμικής 
σταδιακής παλινδρόμησης (linear stepwise regression analysis) φάνηκε πως το 
σκόρ σχετίζονταν θετικά με την παρουσία ΣΔ, την αντίσταση στην ινσουλίνη 
και τη διάρκεια της ΣΝ, αρνητικά με τα επίπεδα της απολιποπρωτεΐνης Α ενώ 
δεν βρέθηκε κάποιου είδους συσχέτιση με τον δείκτη WHR. 
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Πίνακας 3 : Έρευνες με εναλλακτικά αγγειογραφικά σκορ. 
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Ανάμεσα στις λίγες ελληνικές μελέτες που κατορθώσαμε να συγκεντρώσουμε, 
δύο χρήζουν περαιτέρω ανάλυσης. Στην μελέτη του Μελιδώνη και των 
συνεργατών του στο Τζάνειο νοσοκομείο το 1999, μελετήθηκαν τα 
στεφανιογαφικά χαρακτηριστικά διαβητικών ασθενών (ανδρών και γυναικών) 
σε σχέση με μη διαβητικούς, που αποτέλεσαν και την ομάδα ελέγχου χωρίς 
όμως τη χρήση του δείκτη Gensini. Από το σύνολο των ατόμων που έκαναν 
στεφανιογραφία, το 11,57% ήταν διαβητικοί. Απ’αυτούς όμως, το 91% είχε 
ΣΝ ενώ από την των μη διαβητικών (ομάδα ελέγχου), μόνο το 76,38 είχε ΣΝ 
(p<0,01). To 25% των ανδρών, όλων των ηλικιών, είχε νόσο ενός αγγείου, το 
27,8% νόσο δύο και το 47,3%, νόσο τριών αγγείων. 
Όπως έδειξε η στατιστική επεξεργασία των δεδομένων, οι διαβητικοί ασθενείς 
είχαν πιό συχνά νόσο τριών αγγείων (47,1% έναντι 27,6%, p<0,001) και 
σπανιότερα νόσο ενός (25,9% έναντι 43,8%, p<0,001) ενώ προσβάλονταν πιο 
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συχνά η δεξιά στεφανιαία αρτηρία (p<0,01). Είχαν επίσης και πιο εκτεταμένη 
νόσο αφού κατά μέσο όρο προσβάλλονταν 2,2 αγγεία ενώ στην ομάδα ελέγχου 
1,8 (p<0,001). Τα αποτελέσματα αυτά έρχονταν σε συμφωνία με μια σειρά 
αγγειογραφικών μελετών όπως του Dortimer και των συνεργατών του (1978) ή 
του Vigorito και των δικών του συνεργατών (1980) που τονίζουν πως η ΣΝ σε 
άτομα με ΣΔ είναι πιο εκτεταμένη και βαρειά. 
Επίσης, στην έρευνα του Πεππέ και των συνεργατών του (2009), 
πραγματοποιήθηκε ενδονοσοκομειακή προοπτική μελέτη μεταξύ 93 ασθενών 
και των δυο φύλλων, με πρωτοδιαγνωσθείσα ΣΝ και 31 ασθενών-μαρτύρων με 
αρνητική στεφανιογραφία, χωρίς όμως τη χρήση σωμτομετρικών παραμέτρων. 
Διαπιστώθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά στην επίπτωση του άρρενος 
φύλλου (p<0,001), της χρήσης καπνού (p<0,043), της παρουσίας αρτηριακής 
υπέρτασης (p<0,05), υπερλιπιδαιμίας (p<0,001) και θετικού για ΣΝ 
οικογενειακού ιστορικού (p<0,019), τα οποία ήταν υψηλότερα στις ομάδες των 
ασθενών με ΟΕΜ και ΣΝ χωρίς ΟΕΜ έναντι των ασθενών της ομάδας 
ελέγχου. Επίσης, όπως αναμενόταν, τα επίπεδα των SGOT, CPK, LDH και 
τροπονίνης, η τιμή των λευκών αιμοσφαιρίων αλλά και της CRP ήταν 
σημαντικά υψηλότερες στην ομάδα των ασθενών με ΟΕΜ έναντι  των 
ασθενών με νεοδιαγνωσθείσα ΣΝ χωρίς ΟΕΜ και των ασθενών της ομάδας 
ελέγχου. Η χρήση της ανάλυσης πολλαπλής λογιστικής παλινδρόμησης 
ανέδειξε στατιστικά σημαντική επίδραση του άρρενος φύλλου (p<0,001), της 
παρουσίας ΣΔ (p<0,001), αρτηριακής υπέρτασης (p<0,001), της χρήσης 
καπνού (p<0,001) και του θετικού οικογενειακού ιστορικού (p<0,001) στο 
δείκτη Gensini. Με άλλα λόγια, οι παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου 
συνδέονται όχι μόνο αιτιολογικά με την εκδήλωση ΣΝ αλλά και με τη 
βαρύτητα της, όπως αυτή αξιολογείται από τον δείκτη Gensini (αριθμός 
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Σκοπός της ενδονοσοκομειακής μελέτης ήταν η διερεύνηση και ανάδειξη της 
συσχέτισης μεταξύ παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου, ιδίως της 
παχυσαρκίας και του τύπου κατανομής σωματικού λίπους, όπως 
προσδιορίζονται μέσω των δεικτών BMI, WC και WHR, καθώς και της 
σωματικής δραστηριότητας, με την, στεφανιογραφικά αξιολογούμενη, 
βαρύτητα της ΣΝ, όπως αυτή εκφράζεται με τον δείκτη Gensini, στον ελληνικό 
πληθυσμό. 
 
ΥΛΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΙ 
 
Πληθυσμός μελέτης  
 
Στην μελέτη περιελήφθησαν 51 άτομα που διεκομίσθησαν στο Αιμοδυναμικό 
τμήμα του νοσοκομείου “Ευαγγελισμός” και υποβλήθηκαν για πρώτη φορά σε 
στεφανιογραφικό έλεγχο λόγω ΟΕΜ ή πιθανής ΣΝ, στα πλαίσια διερεύνησης 
στηθαγχικών ή άτυπων θωρακικών ενοχλημάτων και θετικής ή μη 
διαγνωστικής δοκιμασίας κόπωσης. Όλοι οι ασθενείς ήταν μεσήλικες (50-65 
ετών), 27 εκ των οποίων νοσηλεύτηκαν για οξύ στεφανιαίο σύνδρομο (STEMI 
και NSTEMI), στους 13 πρωτοδιαγνώστηκε ΣΝ χωρίς έμφραγμα του 
μυοκαρδίου και 11 άτομα είχαν αρνητικά ευρήματα στη στεφανιογραφία και 
επομένως αποτέλεσαν την ομάδα ελέγχου. Στην έρευνα αποφασίστηκε να 
μετάσχουν μόνο άνδρες καθώς, όπως είναι γνωστό, τα οιστρογόνα δεν 
μεταβάλλουν μόνο την κατανομή λίπους αλλά ασκούν και προστατευτικό ρόλο 
στο γυναικείο φύλο, επιβραδύνοντας και καθιστώντας δυσδιάκριτη την ύπαρξη 
ΣΝ πριν από την ηλικία των 65 ετών. Τέλος, 8 άτομα, αν και αρχικά 
εγγράφησαν στη μελέτη, για διάφορους λόγους δεν την ολοκλήρωσαν. 
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Η ανεύρεση μίας τουλάχιστον στένωσης >50% σε τουλάχιστον ένα από τα 
μεγάλα στεφανιαία αγγεία (στέλεχος, πρόσθιος κατιών, 1ος και 2ος διαγώνιος 
κλάδος, διάμεσος, περισπώμενη, επιχείλιος, δεξιά στεφανιαία αρτηρία, 
οπίσθιος κατιών και οπισθοπλάγιος) και σε τουλάχιστον δύο απεικονιστικές 
προβολές, αποτελεί παθογνωμικό κριτήριο για την στεφανιογραφική διάγνωση 
της ΣΝ. Αντίθετα, αγγειογραφία με στενώσεις των κύριων στεφανιαίων 
κλάδων <50%  ή χωρίς καθόλου στενώσεις θεωρείται αρνητική και κατά 
συνέπεια, οι ασθενείς αυτοί αποτέλεσαν την ομάδα ελέγχου. Η αξιολόγηση 
των στεφανιογραφιών έγινε ξεχωριστά από δύο έμπειρους αιμοδυναμιστές και 
αναζητήθηκε η ύπαρξη βλαβών σε δύο τουλάχιστον στεφανιογραφικές 
προβολές· βάσει δε του αριθμού των αγγειακών στενώσεων, του βαθμού 
στένωσης του αγγειακού αυλού και της εντόπισης των στενωτικών 
αλλοιώσεων, έγινε ταξινόμηση της βαρύτητας της νόσου ως ενός, δύο ή τριών 
αγγείων. Επιπλέον, υπολογίστηκε ο δείκτης Gensini και εκτιμήθηκε η 
βαρύτητα της ΣΝ και βάσει αυτού. 
Η παρούσα μελέτη υποβλήθηκε προς έγκριση στην επιτροπή βιοηθικής του 
ΤΕΦΑΑ ενώ κατόπιν εγκρίθηκε και από την επιστημονική επιτροπή του 
νοσοκομείου “Ευαγγελισμός”. Η ενυπόγραφη συγκατάθεση των ασθενών, 
μετά από ενημέρωση για τους σκοπούς της έρευνας, ελήφθη πριν από τη 
διενέργεια της στεφανιογραφίας και από τους ασθενείς εκείνους που 




Το φύλο (άνδρες), η ηλικία (50-65 χρονών) και η απουσία γνωστής ΣΝ 
αποτέλεσαν τα βασικά κριτήρια επιλογής των ασθενών. Έτσι, άτομα με 
ιστορικό παλαιού εμφράγματος του μυοκαρδίου, προηγειθείσας 
στεφανιογραφίας με θετικά ευρήματα, αγγειοπλαστικής (PCI) ή 
αορτοστεφανιαίας παράκαμψης (CABG) αποκλείστηκαν από τη μελέτη όπως 
επίσης και όσοι έπασχαν από κάποιας μορφής βαλβιδοπάθεια, 
Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
09/12/2017 08:52:53 EET - 137.108.70.7
 57 
μυοκαρδιοπάθεια ή συγγενή καρδιοπάθεια. Η σοβαρού βαθμού καρδιακή 
ανεπάρκεια (τάξης ΙΙΙ ή IV κατά NYHA) καθώς και η ύπαρξη διαταραχών 
ρυθμού ή εμφύτευσης βηματοδότη συνιστούσαν επιπρόσθετα κριτήρια ενώ 
στους γενικότερους παράγοντες αποκλεισμού περιλαμβάνονταν το ιστορικό 
μεταμόσχευσης καρδιάς ή οργάνων, προηγειθείσας μεγάλης χειρουργικής 
επέμβασης στην περιοχή της κοιλιάς, η ύπαρξη κακοήθειας, χρόνιας 
φλεγμονώδους νόσου ή νεφρικής ανεπάρκειας και η μεταβολή του σωματικού 




Στους ασθενείς πραγματοποιήθηκε ενδελεχής λήψη και μελέτη του ιστορικού, 
κλινική εξέταση, αιματολογικός και βιοχημικός έλεγχος και σωματομετρικές 
μετρήσεις ενώ έγινε προσπάθεια εκτίμησης της φυσικής τους δραστηριότητας 
μέσω ενός τετρασέλιδου έντυπου ερωτηματολογίου, το οποίο παρατίθεται στο 
παράρτημα. 
Η λήψη φλεβικού αίματος έγινε τόσο κατά την εισαγωγή όσο και κατά τη 
διάρκεια της νοσηλείας, υπό βασικές αυτή τη φορά συνθήκες (νηστεία 
τουλάχιστον 8 ωρών), για την παρακολούθηση της πορείας των ασθενών, ενώ 
ο έλεγχος των αιματολογικών και βιοχημικών παραμέτρων έγινε από το 
μικροβιολογικό εργαστήριο του νοσοκομείου. 
 
Αξιολόγηση παραγόντων κινδύνου  
 
Ως ασθενείς με ΣΔ ορίστηκαν εκείνοι που είχαν τιμές γλυκόζης πλάσματος 
νηστείας >126 mg/dL (Expert Committee on the Diagnosis and Classification 
of Diabetes Mellitus, 1997) ή λάμβαναν ήδη ινσουλίνη ή αντιδιαβητικά δισκία. 
Αντίστοιχα, ως υπερτασικοί ταυτοποιήθηκαν όλοι εκείνοι οι ασθενείς που 
λάμβαναν ήδη αντιϋπερτασική αγωγή κατά την εισαγωγή τους στο νοσοκομείο 
ή όσοι υπερέβαιναν την τιμή 140/90 mmHg για την συστολική ή/και την 
διαστολική πίεση αντίστοιχα (WHO/ISH, 2003; ESH/ESC, 2007), σε δυο 
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τουλάχιστον μετρήσεις. Ως ασθενείς με υπερλιπιδαιμία ορίστηκαν όσοι 
βρίσκονταν ήδη σε υπολιπιδαιμική αγωγή, όσοι ασθενείς με παθολογικά 
ευρήματα στην στεφανιογραφία παρουσίαζαν τιμές LDL >100 mg/dL ή όσοι 
είχαν επίπεδα τριγλυκεριδίων >150 mg/dL. Στους ασθενείς της ομάδας 
ελέγχου,  η  ύπαρξη  υπερλιπιδαιμίας  καθορίστηκε  με   βάση  τον  πίνακα  4 , 
 
Πίνακας 4 : Στόχοι LDL χοληστερόλης και όρια έναρξης διαιτητικής και 
φαρμακευτικής αγωγής βάσει της κατηγορίας καρδιαγγειακού κινδύνου των 













ΣΝ1 ή ισοδύναμα αυτής2 





≥100 mg/dL ≥100 mg/dL 






> 2 παράγοντες κινδύνου 










Μετρίου κινδύνου  
> 2 παράγοντες κινδύνου 
(10ετής κίνδυνος <10%) 
<130 mg/dL ≥130 mg/dL ≥160 mg/dL 
Χαμηλού κινδύνου 
0-1 παράγοντες κινδύνου 






1ΣΝ : Ιστορικό οξέως εμφράγματος του μυοκαρδίου, Ασταθής στηθάγχη, σταθερή 
στηθάγχη, PCI, CABG, κλινικά σημαντική ισχαιμία του μυοκαρδίου. 
2Ισοδύναμα ΣΝ : Περιφερική αρτηριοπάθεια, ανεύρυσμα κοιλιακής αορτής, νόσος 
καρωτίδων, παροδικό ισχαιμικό ΑΕΕ, ΑΕΕ καρωτιδικής αιτιολογίας, >50% απόφραξη 
των καρωτίδων, ΣΔ, >2 παράγοντες κινδύνου με 10ετή κίνδυνο ΣΝ >20%. 
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ελέγχοντας τα επίπεδα της LDL χοληστερόλης σε συνάρτηση με την παρουσία 
των υπολοίπων μείζωνων παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου (Grundy et 
al., 2004).   
Ως καπνιστές ορίστηκαν όσοι κατανάλωναν ένα τουλάχιστον τσιγάρο την 
ημέρα, για τουλάχιστον δυο χρόνια, μέσα στην τελευταία δεκαετία. Οι πρώην 
καπνιστές συμπεριλήφθηκαν στην ομάδα με θετικό ιστορικό καπνίσματος ενώ, 
τέλος, σαν οικογενειακό ιστορικό πρώιμης ΣΝ θεωρήθηκαν όλες οι 
περιπτώσεις  εμφάνισης ΣΝ σε συγγενείς 1ου βαθμού, για τους μεν άνδρες σε 
ηλικία μικρότερη των 55 ετών, για τις δε γυναίκες σε ηλικία μικρότερη των 65. 
 
Ανθρωπομετρικές παράμετροι  
 
Συγκεκριμένα, το ύψος μετρήθηκε σε σταθερό κατακόρυφο αναστημόμετρο 
(SECA), από την κορυφή του κρανιακού θόλου μέχρι το επίπεδο των 
πελμάτων, στο πλησιέστερο 0,5 cm. Οι εξεταζόμενοι στέκoνταν όρθιοι , χωρίς 
παπούτσια, με τις πτέρνες ενωμένες, τα γόνατα ίσια, τους ώμους χαλαρούς και 
τις παλάμες να ακουμπούν στους μηρούς. Επίσης, τους ζητήθηκε να 
τοποθετήσουν το κεφάλι τους στη θέση Frankfort Horizontal plane, ώστε η 
ευθεία γραμμή μεταξύ του κατώτερου σημείου του οφθαλμικού κόγχου και της 
χόνδρινης προβολής μπροστά από το εξωτερικό άνοιγμα του πτερυγίου του 
αυτιού να είναι οριζόντια (NHANES, 2007). 
Αντίστοιχα, το σωματικό βάρος των ασθενών μετρήθηκε, χωρίς παπούτσια και 
με ελαφρύ ρουχισμό, με μηχανικό ζυγό ακριβείας (SECA), στο πλησιέστερο 
0,5 Kg. 
Ο δείκτης μάζας σώματος (Body Mass Index) προσδιορίστηκε διαιρώντας το 
σωματικό βάρος προς το τετράγωνο του ύψους του ασθενούς BMI = Βάρος 
(Kg) / Ύψος2 (m2). Με βάση δε την ταξινόμηση της Παγκόσμιας Οργάνωσης 
Υγείας, άτομα με ΒΜΙ από 18,5 εώς 24,9 χαρακτηρίστηκαν ως ιδανικού 
βάρους, ασθενείς με BMI μεταξύ 25 εώς 29,9 χαρακτηρίστηκαν ως υπέρβαροι 
και περιπτώσεις με ΒΜΙ ≥ 30 ως παχύσαρκοι (WHO, 2000). 
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Οι περίμετροι μέσης (Waist Circumference) και γλουτών (Hip Circumference) 
μετρήθηκαν με μη ελαστική βαθμονομημένη ταινία στο πλησιέστερο 0,5 cm. 
Με τους εξεταζόμενους όρθιους και τα γόνατα τους ενωμένα, η περίμετρος 
μέσης μετρήθηκε στην πιο στενή περιοχή της μέσης, μεταξύ της 12ης πλευράς 
και του ομφαλού, στο τέλος της εκπνοής. Στα παχύσαρκα άτομα η μέτρηση 
έγινε στο επίπεδο του ομφαλού. Ως περιφέρεια γλουτών μετρήθηκε η μέγιστη 
περιφέρεια των ισχίων στο επίπεδο των μειζόνων τροχαντήρων. Όλες οι 
μετρήσεις έγιναν με την ταινία, σε οριζόντιο επίπεδο. Κάθε παράμετρος 
μετρήθηκε 2 φορές και στην περίπτωση που οι τιμές διέφεραν περισσότερο 
από 1 cm, λαμβάνονταν και τρίτη. Το αποτέλεσμα είναι ο μέσος όρος των 
μετρήσεων (Heyward & Stolarczyk, 1996) και με βάση αυτό, οι ασθενείς 
χωρίστηκαν στα επίπεδα 1 και 2. Έτσι, άτομα με περίμετρο μέσης μεγαλύτερη 
των 94 αλλά μικρότερη των 102 εκατοστών εντάχθηκαν στο επίπεδο 1 ενώ 
ασθενείς με περιφέρεια μέσης μεγαλύτερη ή ίση των 102 cm εντάχθηκαν στο 
επίπεδο 2 (Wood et al., 1998 ; WHO, 2000). Τέλος, προσδιορίστηκε και ο 
δείκτης Waist to Hip Ratio, διαιρώντας την περίμετρο μέσης προς την 
περίμετρο των γλουτών WHR = WC / HC οπότε και οι ασθενείς 
διαχωρίστηκαν σε αυτούς με δείκτη μικρότερο του 0,93, αυτούς με δείκτη 
μεταξύ 0,93 και 0,97, εκείνους με WHR μεταξύ 0,97 εως 1 και τέλος σε 
εκείνους με δείκτη μεγαλύτερο του 1. Η κατηγοριοποίηση αυτή έγινε επειδή 
προηγούμενες έρευνες (Monti  & Cooper, 1997) έδειξαν πως, μετατρέποντας 
συνεχείς (continous) μεταβλητές σε διακριτές (discrete), οδηγούμαστε σε 
καλύτερα και ακριβέστερα αποτελέσματα. 
Οι παραπάνω μετρήσεις έγιναν πριν τη διενέργεια της στεφανιογραφίας, για 
τους ασθενείς που υποβάλλονταν σε προγραμματισμένη επέμβαση, και 3-4 
μέρες μετά, στο στάδιο της κινητοποίησης, για τα άτομα με Οξύ Στεφανιαίο 
Σύνδρομο που υποβλήθηκαν σε επείγουσα στεφανιογραφία εν’όψει 
πρωτογενούς αγγειοπλαστικής (Primary PCI) ή αορτοστεφανιαίας 
παράκαμψης (CABG). 
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Με βάση τις ενδείξεις κάποιων παλιότερων εργασιών (Κushi, Kaye, Folsom, 
Soler, & Prineas, 1988; Rimm et al., 1990), οι σωματομετρικές μετρήσεις που 
λαμβάνονταν από τους ίδιους τους ασθενείς δεν φαινόταν να διαφέρουν 
σημαντικά από αυτές που πραγματοποιουσαν οι ειδικοί. Το στοιχείο αυτό, που 
χρησιμοποιήθηκε για τη διευκόλυνση πολλών επιδημιολογικών ερευνών, 
αμφισβητείται έντονα στις μέρες μας. Στη μελέτη EUROASPIRE (1997), ο 
επιπολασμός της παχυσαρκίας στον ανδρικό πληθυσμό, στις διάφορες χώρες 
της Ε.Ε., κυμαίνονταν από 13,2 εώς και 23,9% ενώ σε μία άλλη μελέτη στην 
Ισπανία, όπου οι μετρήσεις έγιναν με τη μέθοδο της αυτοαξιολόγησης, φάνηκε 
διακύμανση της παχυσαρκίας από 16 εώς και 33%, ποσοστό σημαντικά 
μεγαλύτερο συγκριτικά με τις έρευνες εκείνες όπου οι μετρήσεις λαμβάνονταν 
από ειδικούς (Gutierrez-Fisac, Banegas Banegas, Artalejo, & Regidor, 2000). 
Για την αποφυγή αντιστοίχων σφαλμάτων, συνεστήθη οι καταγραφές να 
γίνονται από άτομα σχετικά με τον τομέα υγείας, κάτι που, για λόγους 
αντικειμενικότητας, εφαρμόστηκε και στην παρούσα μελέτη, και μάλιστα από 
τον ίδιο εξεταστή. 
 
Στεφανιογραφία – Δείκτης Gensini 
 
Η στεφανιογραφία αποτελεί αναμφίβολα την εξέταση εκλογής για την 
αξιολόγηση της ΣΝ. Μέσα από την απ’ευθείας έγχυση σκιαγραφικού στα 
στεφανιαία αγγεία, μπορεί να αναγνωρίσει με μεγάλη ευαισθησία και ακρίβεια 
ακόμη και μικρές αθηρωσκληρωτικές αλλοιώσεις που προκαλούν στένωση του 
αυλού των στεφανιαίων, ακόμη και σε υποκλινικό στάδιο, και να βοηθήσει 
στην ένταξη των ασθενών σε προληπτικές και θεραπευτικές παρεμβάσεις. 
Ο δείκτης Gensini που χρησιμοποιήθηκε για την εκτίμηση της βαρύτητας της 
ΣΝ προτάθηκε αρχικά από τον Goffredo Gensni to 1975 και αποτελεί μια 
μέθοδο ορθότερης, αντικειμενικότερης και ακριβέστερης αξιολόγησης της 
αγγειογραφικής απεικόνισης. Αξιολογόντας και ποσοτικοποιόντας την 
γεωμετρικά αυξανόμενη βαρύτητα της βλάβης, την σπουδαιότητα της 
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γεωγραφικής της εντόπισης στο αγγειακό δίκτυο και το αθροιστικό 
αποτέλεσμα πολλαπλών αλλοιώσεων, ο δείκτης χρησιμοποιείται διεθνώς σε 
μια προσπάθεια ποσοτικού υπολογισμού της στεφανιαίας βλάβης και 
συσχέτισης της με μετρήσιμα χαρακτηριστικά και παράγοντες κινδύνου. 
Για τον υπολογισμό, λοιπόν, του Gensini score απαιτείται ο βαθμός της 
αγγειακής στένωσης και κατ’επέκταση η ελάττωση της διαμέτρου του 
αγγειακού αυλού που προκαλούν οι αθηρωματικές βλάβες, ο αριθμός τους και 
η ανατομική τους εντόπιση. Έτσι, οι επακόλουθες στενώσεις σε ποσοστό 25%, 




Εικόνα 2 : Υπολογισμός του δείκτη Gensini. Κάθε τμήμα των στεφανιαίων 
αγγείων βαθμονομείται διαφορετικά, ανάλογα με την λειτουργική 
σπουδαιότητα της περιοχής που αρδεύει, και πολλαπλασιάζεται με έναν 
συγκεκριμένο συντελεστή, ανάλογα με το βαθμό στένωσης του αγγειακού 
αυλού (Gensini, 1983). 
 
Επιπλέον, σε κάθε μείζονα αγγειακό κλάδο αντιστοιχήθηκε ένας συντελεστής, 
σε συνάρτηση με τη λειτουργική σημασία του αντίστοιχα αρδευόμενου 
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τμήματος του μυοκαρδίου, ως εξής : Στο στέλεχος x5, στο εγγύς τμήμα του 
πρόσθιου κατιόντα x2,5, στο εγγύς τμήμα της περισπώμενης αρτηρίας x2,5, 
στη μεσότητα του πρόσθιου κατιόντα x1,5, στη δεξιά στεφανιαία αρτηρία, στο 
περιφερικό τμήμα του πρόσθιου κατιόντα και στην επιχείλιο x1και σε άλλους 
ελάσσονες αγγειακούς κλάδους x0,5 (Gensini, 1983; Hayashi et al., 2003). Το 
γινόμενο των δύο αυτών παραγόντων δίνει τον δείκτη Gensini για κάθε βλάβη 
ξεχωριστά, σε περίπτωση δε που οι βλάβες είναι περισσότερες, το αλγεβρικό 
τους άθροισμα δίνει το συνολικό σκορ του ασθενή. Όλα αυτά φαίνονται 
σχηματικά και στην εικόνα 2 της προηγούμενης σελίδας. 
Έτσι, μια αθηρωματική πλάκα που προκαλεί υφολική στένωση του αγγειακού 
αυλού κατά 99% στο εγγύς τμήμα του πρόσθιου κατιόντα κλάδου (1ο 
τριτημόριο), θα έχει δείκτη Gensini ισο με 2,5 x 16 = 40 ενώ αντίθετα, μια 
στένωση 50% στον οπίσθιο κατιόντα κλάδο (PDA) θα έχει δείκτη 1 x 2 = 2. Το 
συνολικό σκορ του Gensini, για αυτόν τον ασθενή θα είναι 40 + 2 = 42. 
Βέβαια, η μέθοδος είναι σε κάποιο βαθμό υποκειμενική αφού ο βαθμός της 
βλάβης προσδιορίζεται οπτικά, συγκρίνοντας τη διάμετρο του στενωμένου 
τμήματος με τη διάμετρο του γειτονικού “υγιούς” τμήματος. Επομένως, δεν 
αποκλείονται διαφοροποιήσεις στην αγγειογραφική αξιολόγηση των βλαβών. 
Για να ελαχιστοποιήσουμε αυτή την πιθανότητα, η αξιολόγηση έγινε 
ξεχωριστά, από δύο έμπειρους επεμβατικούς καρδιολόγους και σε περίπτωση 
διαφωνίας τους υιοθετήθηκε ο μέσος όρος των σκορ ενώ, για τις περιπτώσεις 





Έγινε προσπάθεια να αξιολογηθεί και να προσδιοριστεί ποσοτικά ο βαθμός της 
εβδομαδιαίας σωματικής δραστηριότητας των εθελοντών μέσα από την χρήση 
του τετρασέλιδου ερωτηματολογίου IPAQ Long Form (International Physical 
Activity Questionnaire) του ινστιτούτου Καρολίνσκα (Carolinska, SWE). 
Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
09/12/2017 08:52:53 EET - 137.108.70.7
 64 
Το IPAQ είναι ένα όργανο έμμεσης αξιολόγησης της φυσικής δραστηριότητας 
μεγάλων πληθυσμιακών ομάδων, το οποίο σχεδιάστηκε με τέτοιο τρόπο ώστε 
να παρέχει συγκρίσιμα αποτελέσματα για πληθυσμούς ενηλίκων, 
διαφορετικών γεωγραφικών περιοχών ανά τον κόσμο. Όπως έδειξε ο Craig και 
οι συνεργάτες του (2003) και επιβεβαιώθηκε και από άλλες μελέτες (Cerin, 
Barnett, Cheung, Sit, Macfarlane, & Chan, in press), η εγκυρότητα (Criterion 
validity, ρ= 0,3) και η αξιοπιστία του (Reliability, Spearman’s ρ= 0,81) είναι 
συγκρίσιμες και τουλάχιστον ισάξιες με αυτές άλλων καθιερωμένων μεθόδων 
αξιολόγησης (Craig et al., 2003). 
Για την ποσοτικοποίηση της σωματικής δραστηριότητας χρησιμοποιήθηκε η 
έννοια του μεταβολικού ισοδυνάμου (Metabolic Equivalent, MET). Δεδομένου 
ότι το 1 ΜΕΤ αντιπροσωπεύει το μεταβολικό ρυθμό ηρεμίας, η ένταση κάθε 
σωματικής δραστηριότητας μπορεί να εκφραστεί ως πολλαπλάσιο του ΜΕΤ. 
Για τον λόγο αυτό προσδιορίστηκε και το ΜΕΤ-minute score, το γινόμενο 
δηλαδή των ΜΕΤ της σωματικής δραστηριότητας με τον χρόνο, σε λεπτά, που 
αυτή διήρκησε. Το ΜΕΤ-minute αντιπροσοπεύει την ενέργεια σε kcal που 
δαπανά ένας άνθρωπος 60 kg για μια συγκεκριμένη φυσική δραστηριότητα και 
υπολογίζεται απ’την εξίσωση : 
Ενεργειακή δαπάνη (kcal) = [MET-min] x [Σωματικό βάρος (kg) / 60 kg ] 
Η τακτική συμμετοχή σε διάφορες δραστηριότητες που προάγουν την 
καρδιαγγειακή άσκηση είναι η βασική ιδέα γύρω από την οποία 
επικεντρώνονται οι σύγχρονες κατευθυντήριες οδηγίες για τη φυσική 
δραστηριότητα (Pate et al., 1995). Το IPAQ αξιολογεί την φυσική 
δραστηριότητα που λαμβάνει χώρα κατά την επαγγελματική απασχόληση, τις 
μετακινήσεις, την συντήρηση του σπιτιού και του κήπου και κατά τον 
ελεύθερο χρόνο. Σε κάθε μία από τις παραπάνω καταστάσεις, διακρίνει τρείς 
κατηγορίες σωματικής δραστηριότητας : 
i. Το περπάτημα, όπου τα ΜΕΤ έχουν ορισθεί στην τιμή 3,3 
ii. Τη μέτριας έντασης σωματική δραστηριότητα, με τιμή ΜΕΤ 4,0 και 
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iii. Την έντονη σωματική δραστηριότητα με τιμή ΜΕΤ 8,8 
Οι τιμές των ΜΕΤ κάθε κατηγορίας βασίζονται στις μέσες τιμές ΜΕΤ 
διαφόρων φυσικών δραστηριοτήτων, παρόμοιας έντασης, οι οποίες 
προέρχονται από δημοσιευμένους πίνακες (Craig et al., 2003). Για παράδειγμα, 
για το περπάτημα, η τιμή 3,3 αντιπροσωπεύει τη μέση τιμή των ΜΕΤ 
διαφόρων ειδών περπατήματος όπως το αργό, το γρήγορο, το περπάτημα με 
ταυτόχρονη μεταφορά ελαφρού φορτίου κ.α. 
Βάσει των ανωτέρω και με τη βοήθεια των παρακάτω εξισώσεων είναι 
δυνατόν να προσδιοριστούν διάφορα σκόρ όπως : 
ΜΕΤ-min / week Περπατήματος = 3.3 x Χρόνος περπατήματος (min) x 
αριθμός ημερών περπατήματος 
ΜΕΤ-min / week Δραστηριότητας μέτριας έντασης = 4.0 x χρόνος 
δραστηριότητας μέτριας έντασης (min) x αριθμός ημερών δραστηριότητας 
ΜΕΤ-min / week Δραστηριότητας υψηλής έντασης = 8.0 x χρόνος 
δραστηριότητας υψηλής έντασης (min) x αριθμός ημερών δραστηριότητας 
ΜΕΤ-min / week Συνολικής φυσικής δραστηριότητας = ΜΕΤ-min / week 
Περπατήματος + ΜΕΤ-min / week Δραστηριότητας μέτριας έντασης + ΜΕΤ-
min / week Δραστηριότητας υψηλής έντασης 
Αντίστοιχα δε, μπορούμε να υπολογίσουμε και τα εβδομαδιαία ΜΕΤ-min σκορ 
για την επαγγελματική απασχόληση, τις μετακινήσεις, τη συντήρηση σπιτιού 
και κήπου και τον ελεύθερο χρόνο. Το άθροισμα των παραπάνω δίνει πάλι το 
ΜΕΤ-min σκόρ της εβδομαδιαίας συνολικής σωματικής δραστηριότητας. 
Ανάλογα με τη διάρκεια και την ένταση της υπολογιζόμενης δραστηριότητας, 
το IPAQ διακρίνει τρία επίπεδα φυσικής δραστηριότητας στα οποία μπορεί να 
κατηγοριοποιηθεί ένα άτομο και κατ’επέκταση ένας ολόκληρος πληθυσμός. Το 
υψηλό, με τουλάχιστον μία ώρα καθημερινής μέτριας έντασης ή μισή ώρα 
έντονης σωματικής δραστηριότητας ή 12.500 βημάτων/ μέρα (Tudor-Locke, & 
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Bassett, 2004), επίπεδα ικανά να προάγουν την υγεία, το μέτριο, με περίπου 
μισή ώρα μέτριας φυσικής δραστηριότητας τις περισσότερες ημέρες της 
εβδομάδας (στην κατηγορία αυτή εντάσσονται τα άτομα των οποίων τα 
επίπεδα φυσικής δραστηριότητας είναι τα ελάχιστα που απαιτούνται για να 
χαρακτηριστούν ως επαρκώς ενεργά και το χαμηλό, όπου περιλαμβάνει όλα 
εκείνα τα άτομα που δεν πληρούν τα κριτήρια για ένταξη στις παραπάνω 
ομάδες και κατά συνέπεια χαρακτηρίζονται ως μη ενεργά ή ανεπαρκώς ενεργά. 
Αξίζει να σημειωθεί πως για να ενταχθεί ένα άτομο σε μια από τις παραπάνω 
κατηγορίες σωματικής δραστηριότητας, θα πρέπει η δραστηριότητα του να 
ήταν συνεχής για τουλάχιστον 10 λεπτά στη διάρκεια του 24ώρου. Η 
παραπάνω ιδιαιτερότητα στην καταγραφή της σωματικής δραστηριότητας 
στηρίζεται σε ευρήματα ερευνών που προκρίνουν πως, για να έχει αυτή κάποιο 
όφελος, θα πρέπει να είναι συνεχής για τουλάχιστον δέκα λεπτά. Συνεπώς, αν 
ένα άτομο αναφέρει 15 λεπτά συνεχούς περπατήματος, δύο φορές την 
εβδομάδα, θα του αντιστοιχούν δύο μέρες της συγκεκριμένης δραστηριότητας 
ενώ αν αναφέρει ότι περπάτησε έξι ημέρες, για πέντε λεπτά τη φορά ή ακόμη 
και για δύο ξεχωριστά πεντάλεπτα κάθε μέρα, δεν χρεώνεται με καμία ημέρα 
περπατήματος. 
Τέλος, έγινε προσπάθεια να προσδιοριστεί, σαν επιπρόσθετη μεταβλητή, ο 
χρόνος ξεκούρασης του ατόμου. Η παράμετρος αυτή, που δεν υπολογίζεται 
στο συνολικό σκόρ, δεν έχει ακόμη μελετηθεί πλήρως. Συνεπώς, δεν υπάρχουν 
ευρέως αποδεκτές μέγιστες και ελάχιστες τιμές και τα βιβλιογραφικά δεδομένα 




Με τη χρήση του κριτηρίου-t για ανεξάρτητα δείγματα (Independent samples 
T-test) έγινε προσπάθεια να προσδιοριστούν διαφορές ανάμεσα στις δύο 
ομάδες των ασθενών ως προς τα σωματομετρικά χαρακτηριστικά, τους 
παράγοντες κινδύνου, τις εργαστηριακές παραμέτρους και την ένταση της 
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φυσικής δραστηριότητας. Έγινε ανάλυση συσχέτισης (correlations) του δείκτη 
Gensini με τα χαρακτηριστικά του πληθυσμού και ανάλυση διακύμανσης 
μονής κατεύθυνσης (One-way ANOVA) μεταξύ του αριθμού των 
προσβεβλημένων αγγείων και των χαρακτηριστικών αυτών. Τέλος, 
πραγματοποιήθηκε ανάλυση πολλαπλής λογιστικής παλινδρόμησης 
(multivariate logistic regression analysis) για την εκτίμηση της επίδρασης των 
διαφόρων παραμέτρων στον δείκτη Gensini. Οι διαφορές θεωρήθηκαν 
στατιστικά σημαντικές για p-value <0,05. Για τη στατιστική επεξεργασία των 





Στη μελέτη έλαβαν μέρος 51 άρρενες ασθενείς με μέσο όρο ηλικίας τα 56,9 
έτη. Απ’αυτούς, 40 άτομα είχαν ΣΝ με μέση ηλικία τα 57,91 έτη, ενώ η ομάδα 
των μαρτύρων, αποτελούνταν από 11 άτομα με μέσο όρο ηλικίας τα 53,22 έτη.  
Τα κλινικά, εργαστηριακά και σωματομετρικά χαρακτηριστικά του πληθυσμού 
της μελέτης συνοψίζονται στους πίνακες 5 και 6 που ακολουθούν. 
 






Ηλικία (έτη) 57,9 ± 9,8 53,2 ± 7,3 
BMI (Kg / m
2
) 28,4 ± 3,8 30,6 ± 3,4 
Waist Circumference (cm) 103,6 ± 10,5 109,4 ± 9,6 
Waist to Hip Ratio (cm) 1,01 ± 0,05 1,03 ± 0,05 
Συστολική ΑΠ (mmHg) 126,3 ± 14,2 134,5 ± 16,5 
Διαστολική ΑΠ (mmHg) 79,2 ± 8,9 84,5 ± 12,3 
Κάπνισμα (Πακέτα / έτη) 49,4 ± 39,6 33,5 ± 23,4 
Αλκοόλ (gr / εβδομάδα) 91,8 ± 118,5 * 33,3 ± 38,9 
* Στατιστικά σημαντικό σε σχέση με την ομάδα ελέγχου (p < 0,05) 
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Πίνακας 6 : Εργαστηριακές τιμές του πληθυσμού της μελέτης. 
 
 Ασθενείς  Ομάδα ελέγχου  
WBC (/uL) 10.593 ± 3.190,5 ** 7.680,9 ± 1.423,4 
Ht (%) 42,5 ± 3 43,7± 3,9 
PLT (/uL) 221.200 ± 47.249,6 218.272,7 ± 57.939,8 
U (mg/dl) 35,9 ± 10 34,5 ± 8,9 
Cr (mg/dl) 0,92 ± 0,15 0,9 ± 0,17 
K (mmol/l) 4,34 ± 0,5 * 4,05 ± 0,3 
Na (mmol/l) 139,8 ± 3,9 * 142,3 ± 1,5 
SGOT (IU/l) 77,5 ± 85,4 ** 23 ± 8,2 
SGPT (IU/l) 39,6 ± 30,9 33,2 ± 21,8 
CPK (IU/l) 785,1 ± 1.003,7 ** 100,2 ± 41,9 
CK MB (IU/l) 77,1 ± 97,6 ** 15,5 ± 4,99 
LDH (IU/l) 358,8 ± 244,2 ** 191,3 ± 47,5 
Trop T (ng/ml) 1,08 ± 2,03 * 0,01 ± 0,0003 
CRP (mg/dl) 1,76 ± 2,6 ** 0,19 ± 0,2 
*p < 0,05 ,  **p < 0,001 
 
 
Όπως φαίνεται, δεν προέκυψαν στατιστικά σημαντικές διαφορές ως προς τα 
σωματομετρικά χαρακτηριστικά των δυο ομάδων. Αντίθετα (Πίνακας 11 του 
παραρτήματος), διαφορές προέκυψαν ως προς: 
- την εβδομαδιαία πρόσληψη αλκοόλης, t(47,266) = 2,646, p= 0,011 , με 
τους στεφανιαίους ασθενείς (Μ= 91,8, SD= 118,5) να καταναλώνουν 
περισσότερα γραμμάρια αιθανόλης σε σχέση με την ομάδα ελέγχου (Μ= 
33,3, SD= 38,9)  
- τον αριθμό των λευκών αιμοσφαιρίων White Blood Cells, t(38,083) = 
4,397, p= 0,0001 , με τους στεφανιαίους ασθενείς (M= 10.593, SD= 
3.190,5) να έχουν περισσότερα λευκά αιμοσφαίρια σε σχέση με την 
ομάδα ελέγχου (M= 7.680,9, SD= 1.423,4) 
- τα επίπεδα του καλίου, t(49) = 1,981, p= 0,05 , με τους στεφανιαίους 
ασθενείς (M= 4,34, SD= 0,5) να έχουν υψηλότερα επίπεδα Κ σε σχέση 
με την ομάδα ελέγχου (M= 4,05, SD= 0,3) 
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- τα επίπεδα του νατρίου, t(49) = -2,041, p= 0,047 , με τους στεφανιαίους 
ασθενείς (M= 139,8, SD= 3,9) να έχουν χαμηλότερο νάτριο σε σχέση με 
την ομάδα ελέγχου (M= 142,3, SD= 1,5) 
- με τα επίπεδα της οξαλοξικής τρανσαμινάσης SGOT, t(41,481) = 3,967, 
p= 0,0001 , με τους στεφανιαίους ασθενείς (M= 77,5, SD= 85,4) να 
έχουν υψηλότερες τιμές σε σχέση με την ομάδα ελέγχου (M= 23, SD= 
8,2) 
- με τα επίπεδα της κρεατινικής φωσφοκινάσης CPK, t(39,489) = 4,302, 
p= 0,0001 , με τους στεφανιαίους ασθενείς (M= 785,1, SD= 1003,7) να 
έχουν υψηλότερες τιμές του ενζύμου σε σχέση με την ομάδα ελέγχου 
(M= 100,2, SD= 41,9) 
- με τα επίπεδα του ισοενζύμου CK-MB, t(39,730) = 3,968, p= 0,0001 , 
με τους στεφανιαίους ασθενείς (M= 77,1, SD= 97,6) να έχουν 
υψηλότερες τιμές του ισοενζύμου σε σχέση με την ομάδα ελέγχου (M= 
15,5, SD= 4,99) 
- με τα επίπεδα της γαλακτικής δεϋδρογενάσης LDH, t(47,004) = 4,066, 
p=0,0001 , με τους στεφανιαίους ασθενείς (M= 358,8, SD= 244,2) να 
έχουν υψηλότερες τιμές σε σχέση με την ομάδα ελέγχου (M= 191,3, 
SD= 47,5) 
- με τα επίπεδα της Τροπονίνης Τ, t(39)= 3,334, p= 0,002 , με τους 
στεφανιαίους ασθενείς (M= 1,08, SD= 2,03) να έχουν υψηλότερη τιμή 
του ενζύμου σε σχέση με την ομάδα ελέγχου (M= 0,01, SD= 0,0003) 
- με τα επίπεδα της CRP, t(41,374) = 3,767, p= 0,001 , με τους 
στεφανιαίους ασθενείς (M= 1,76 , SD= 2,6) να έχουν υψηλότερες τιμές 
σε σχέση με την ομάδα ελέγχου (M= 0,19, SD= 0,2) 
- και τέλος με τον χρόνο ξεκούρασης, t(49) = -3,402, p= 0,001 , με τους 
στεφανιαίους ασθενείς (M= 1.345,3, SD= 807,6) να έχουν λιγότερα 
λεπτά εβδομαδιαίας ηρεμίας και χαλάρωσης σε σχέση με την ομάδα 
ελέγχου (M= 2.392,8, SD= 1.210,6) 
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Πίνακας  7 : Στοιχεία φυσικής δραστηριότητας του πληθυσμού της μελέτης 
(ΜΕΤ-min / week). 
 
 Ασθενείς Ομάδα ελέγχου 
Total Score 8.428,1 ± 8.715 7.888,3 ± 7.911,7 
Εργασία 5.807,1 ± 8.500,4 5.437,8 ± 8.581,3 
Μετακινήσεις 516 ± 852,5 246,6 ± 501,7 
Οικιακά 1.650,4 ± 3.657,7 1.394,5 ± 1.402,8 
Ελεύθερος Χρόνος 454,5 ± 894,9 809,4 ± 1.249 
Περπάτημα 2.053,7 ± 2.428,6 3.397,9 ± 4.252,4 
Μέτρια 4.141,4 ± 5.255,7 3.699,3 ± 3.897,3 
Έντονη 2.235,2 ± 4.269,9 791,2 ± 1.384,1 
Ξεκούραση 1.345,3 ± 807,6 * 2.392,8 ± 1.210,6 
*p < 0,05 
 
Το σκορ του Gensini διέφερε επίσης σημαντικά μεταξύ των δύο ομάδων, και 
είχε μέσο όρο 47,213 για τους ασθενείς και 2,045 για την ομάδα ελέγχου (p< 
0,001) ενώ τέλος, από τους στεφανιαίους ασθενείς, το 30 % αυτών είχε νόσο 
ενός αγγείου, το 47,5 % νόσο δύο και το 22,5% νόσο τριών αγγείων. Όλα τα 
παραπάνω στοιχεία παρουσιάζονται αναλυτικά στους πίνακες 8 και 9 του 
παραρτήματος. 
Για τη συσχέτιση της συνεχούς μεταβλητής Gensini με τις άλλες συνεχείς 
μεταβλητές της έρευνας έγινε ανάλυση συσχετίσεων (correlations). Το 
αγγειογραφικό σκορ δεν σχετίζονταν με τα σωματομετρικά χαρακτηριστικά 
αλλά ούτε και  με  τις  παραμέτρους  του  ερωτηματολογίου  IPAQ, τόσο στους 
στεφανιαίους ασθενείς όσο και στην ομάδα ελέγχου (Πίνακες 8a και 8b). 
Βεβαίως, όπως φαίνεται στον πίνακα 8b και αποτυπώνεται στο γράφημα 3, στα 
άτομα που δεν εμφάνισαν σημαντικές αιμοδυναμικές στενώσεις στα 
στεφανιαία τους αγγεία, διαπιστώθηκε μετρίου βαθμού αρνητική συσχέτιση 
μεταξύ της περιφέρειας μέσης και του δείκτη Gensini (r= -0,66, p= 0,027). Το 
μικρό μέγεθος του δείγματος όμως, καθώς και το ό,τι, δύο από τους ασθενείς 
είχαν ακραίες τιμές των μεταβλητών, πιθανότατα διαστρέβλωσαν την εικόνα 
του πληθυσμού, καθιστώντας αμφισβητήσιμο το τελικό αποτέλεσμα. 
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Πίνακας 8a : Ανάλυση συσχέτισης μεταξύ σωματομετρικών δεικτών και 
Gensini (Ομάδα ασθενών). 
 
 GENSINI Score BMI WHR Waist  Circumference 
GENSINI Score Pearson Correlation 1 -.004 .083 .014 
Sig. (2-tailed)  .979 .612 .932 
N 40 40 40 40 





Sig. (2-tailed) .979  .000 .000 
N 40 40 40 40 





Sig. (2-tailed) .612 .000  .000 
N 40 40 40 40 
Waist 
Circumference 





Sig. (2-tailed) .932 .000 .000  
N 40 40 40 40 
**. Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed) 
 
Πίνακας 8b : Ανάλυση συσχέτισης μεταξύ σωματομετρικών δεικτών και 
Gensini (Ομάδα ελέγχου). 
 
 GENSINI Score BMI WHR Waist Circumference 
GENSINI Score Pearson Correlation 1 -.277 -.373 -.660
*
 
Sig. (2-tailed)  .410 .258 .027 
N 11 11 11 11 





Sig. (2-tailed) .410  .022 .000 
N 11 11 11 11 





Sig. (2-tailed) .258 .022  .004 










Sig. (2-tailed) .027 .000 .004  
N 11 11 11 11 
*. Correlation is significant at the 0.05 level (2-tailed) 
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Γράφημα 3 : Γραφική απεικόνιση της σχέσης WC – Gensini. 
 
Η ανάλυση διακύμανσης μονής κατεύθυνσης (One-way ANOVA) 
χρησιμοποιήθηκε στην προσπάθεια να εντοπιστούν πιθανές διαφορές στα 
σωματομετρικά χαρακτηριστικά και τις διάφορες παραμέτρους του 
ερωτηματολογίου IPAQ (εξαρτημένες μεταβλητές) με βάση τον αριθμό των 
σημαντικά στενωμένων αγγείων (ανεξάρτητη μεταβλητή). Όπως όμως φάνηκε 
από τα αποτελέσματα, δεν προέκυψαν στατιστικά σημαντικές διαφορές μεταξύ 
των αξιολογούμενων παραμέτρων σε καμία από τις ερευνώμενες περιπτώσεις 
(Πίνακας 12, παράρτημα). 
Τέλος, πραγματοποιήθηκε ανάλυση πολλαπλής λογιστικής παλινδρόμησης 
(multivariate logistic regression analysis) για την εκτίμηση της επίδρασης των 
σωματομετρικών παραμέτρων και των παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου 
στο δείκτη Gensini και στη βαρύτητα των αγγειογραφικών ευρημάτων. 
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Πίνακας 9 : Ανάλυση πολλαπλής λογιστικής παλινδρόμησης των παραγόντων 
καρδιαγγειακού κινδύνου στον δείκτη Gensini.  
 
Model Summary 
R R Square Adjusted R Square Std. Error of the Estimate 
.720
ac





 Sum of Squares df Mean Square F Sig. 
Regression 18827.905 7 2689.701 4.916 .001
ac
 
Residual 17509.539 32 547.173   









t Sig. B Std. Error Beta 
AGE 3.834 1.055 .574 3.633 .001 
Total Chol -1.194 .381 -2.030 -3.135 .004 
LDL 1.354 .399 1.924 3.398 .002 
HDL 2.622 .651 .794 4.029 .000 
TG .373 .115 .767 3.259 .003 
PLT .000 .000 .444 2.799 .009 
MODERATE -.002 .001 -.370 -2.674 .012 
a. Dependent Variable: GENSINI  Score 
 
Όπως φαίνεται και στους παραπάνω πίνακες, το πολλαπλό R είναι 0,72 , 
στατιστικά σημαντικό και διαφορετικό από το μηδέν F(7,32)= 4,916 , p= 0,01. 
Ο δείκτης Gensini σχετίζεται με την ηλικία (β= 0,574 , t= 3,633  με p= 0,001), 
την LDL (β= 1,924 , t= 3,398 με p= 0,002) και την HDL χοληστερόλη (β= 
0,794 , t= 4,029 με p< 0,001), τα τριγλυκερίδια (β= 0,767 , t= 3,259 με p= 
0,003) και τον αριθμό των αιμοπεταλίων (β= 0,444 , t= 2,799 με p= 0,009) ενώ 
σχετίζεται αντίστροφα με τα επίπεδα της ολικής χοληστερόλης (β= -2,030 , t= -
3,135 με p= 0,004) και την μέτριας έντασης φυσική δραστηριότητα (β= -0,37 , 
t= -2,674 με p=0,012). Συνολικά, και οι επτά ανεξάρτητες μεταβλητές 
ερμηνεύουν το 51,8% της μεταβλητότητας του δείκτη Gensini (R2= 0,518). 
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Με βάση τα ανωτέρω, στην παρούσα μελέτη διαπιστώθηκε στατιστικά 
σημαντική συσχέτιση μεταξύ της βαρύτητας της ΣΝ, όπως αυτή αξιολογείται 
με τον δείκτη Gensini, και κάποιων από τους παράγοντες καρδιαγγειακού 
κινδύνου. Με άλλα λόγια, αυτοί συνδέονται, όχι μόνο αιτιολογικά με την 
πρόκληση της νόσου, αλλά και με τη βαρύτητα αυτής. 
Όπως αναλύθηκε και προηγουμένως, ο Nishtar και οι συνεργάτες του (2004) 
ανέδειξαν θετική συσχέτιση μεταξύ της ηλικίας, HDL και CRP με τον 
αγγειογραφικό δείκτη, o Foltran με τους δικούς του συνεργάτες, το 2011, 
κατέληξαν πως μόνο η ολική χοληστερόλη, η LDL  και η CRP επηρεάζουν το 
σκορ ενώ στην πρόσφατη μελέτη συχέτισης των αντισωμάτων του 
οξειδωμένου μορίου της LDL με τον δείκτη Gensini, σημαντική θετκή 
επίδραση βρέθηκαν να έχουν η ηλικία, ο ΒΜΙ, η LDL, η CRP και η IL-6 ενώ 
αρνητική η HDL. 
Παραδόξως, δεν διαπιστώθηκαν ουσιαστικές διαφοροποιήσεις σε τομείς όπως 
η γλυκόζη πλάσματος νηστείας, η αρτηριακή υπέρταση, η χρήση καπνού και 
τα επίπεδα των λιπιδίων, παράμετροι τις οποίες ανέδειξαν με την εργασία τους 
ο Nishtar και οι συνεργάτες του (2004) ή ο Πεππές με τους δικούς του (2009). 
Αντίθετα, οι στεφανιαίοι ασθενείς κατανάλωναν κατά μέσο όρο 91,78 gr 
αλκοόλης την εβδομάδα, ποσότητα σχεδόν τριπλάσια σε σχέση με τα 33,3 gr 
των μαρτύρων. Το γεγονός αυτό επιβεβαιώνει μερικώς τις έρευνες του de 
Lorimier (2000) και του Kiehl και των συνεργατών του (1998), καθώς σ’άυτές, 
άτομα με μικρή (εως 25 gr) ημερήσια πρόσληψη αιθανόλης είχαν μικρότερο 
καρδιαγγειακό κίνδυνο σε σχέση με τους βαρείς πότες-αλκοολικούς αφενός 
αλλά και με τους μη πότες αφ’ετέρου, όπως αναφέρθηκε και προηγουμένως. 
Τα επίπεδα των ενζύμων μυοκαρδιακής νέκρωσης (SGOT, CPK, CK-MB, 
LDH, Τροπονίνη T) ήταν επίσης σημαντικά υψηλότερα στους ασθενείς με ΣΝ 
συγκριτικά με την ομάδα ελέγχου (p<0,001), κάτι αναμενόμενο καθώς η 
διαδικασία νέκρωσης του μυοκαρδιακού ιστού συνοδεύεται από την αύξηση 
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των ενζύμων βλάβης στον ορό (Melanson, Tanasijevic, & Jarolim, 2007; 
Morrow et al., 2007; Panteghini, 2004). Συγκριτικά μεγαλύτερη όμως ήταν και 
η αύξηση των επιπέδων των λευκών αιμοσφαιρίων και της CRP (p<0,001) στις 
αντίστοιχες ομάδες. Φαίνεται πως η ιστική νέκρωση και οι φλεγμονώδεις 
αντιδράσεις είναι άρρηκτα συνδεδεμένες μ’αυτές τις καταστάσεις (Mendall et 
al., 2000; Paiet al., 2004). Τα αυξημένα επίπεδα της CRP μάλιστα συνδέονται 
με δυσμενή πρόγνωση των καρδιαγγειακών συμβαμάτων, ακόμη και μεταξύ 
υγιών ατόμων (Ursella et al., 2005). Ισχυρή συσχέτιση υπάρχει όμως και 
μεταξύ του αριθμού των λευκών αιμοσφαιρίων του περιφερικού αίματος και 
της θνητότητας εντός τριάντα ημερών, μεταξύ των ασθενών που υφίστανται 
οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου. Η συσχέτιση αυτή παρατηρείται τόσο σε 
άνδρες όσο και σε γυναίκες όλων των ηλικιακών ομάδων, ανεξάρτητα από την 
εφαρμογή θεραπείας επαναιμάτωσης του μυοκαρδίου (Barron et al., 2001) ενώ 
τα υψηλά επίπεδα των λευκών αιμοσφαιρίων σχετίζονται και με εκτεταμένη 
μυοκαρδιακή νέκρωση (Prasad et al., 2007). 
Παραδόξως, τα άτομα της ομάδας ελέγχου εμφάνισαν υψηλότερα ποσοστά 
παχυσαρκίας και σε σχέση με τους στεφανιαίους ασθενείς. Η διαφορά αυτή, αν 
και δεν εκτιμήθηκε ως στατιστικά σημαντική, θυμίζει ωστόσο ανάλογη 
διαπίστωση των Phillips και Roberts το 2007 για τον δείκτη μάζας σώματος. 
Στην περίπτωση αυτή, οι σωματομετρικοί δείκτες των υγιών ατόμων, όχι μόνο 
ήταν μεγαλύτεροι εκείνων των ασθενών αλλά ο ΒΜΙ σχετίζονταν αντίστροφα 
και με την ηλικία. Μάλιστα, τα άτομα ηλικίας κάτω των 65 ετών είχαν την 
τάση να είναι περισσότερο παχύσαρκα και να έχουν αποκλίσεις από το ιδανικό 
σωματικό βάρος σε σχέση με αυτά των μεγαλύτερων ηλικιών. 
Παράλληλα, όπως είδαμε, η ομάδα των ασθενών μας είχε ΒΜΙ 28,4 (SD= 3,8), 
περιφέρεια μέσης 103,6 (SD= 10,5) και WHR 1,01 (SD= 0,05). Σε μια 
επιδημιολογική καταγραφή των σωματομετρικών χαρακτηριστικών 
στεφανιαίων ανδρών ηλικίας 50-59 ετών του πληθυσμού της 
Κωνσταντινούπολης (Sönmez et al., 2003), ο ΒΜΙ ήταν 26,9 ± 4,5, η WC 91,2 
± 10,7 και ο WHR 0,93 ± 0,10. Με βάση την περιφέρεια μέσης, το 57% των 
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τούρκων ανδρών ήταν φυσιολογικοί, το 26% θεωρήθηκε υπέρβαρο και το 17% 
παχύσαρκο. Στην περίπτωση του δικού μας πληθυσμού, το 12,5% των 
ασθενών είχε φυσιολογική περιφέρεια μέσης, το 32,5% είχε περιφέρεια από 94 
εως 102 εκατοστά ενώ το 52,5% ήταν παχύσαρκοι με περιφέρεια μεγαλύτερη 
των 102 cm. 
Επίσης, παρότι οι δύο ομάδες διέφεραν στον εβδομαδιαίο χρόνο ξεκούρασης 
τους, δεν υπήρξε καμία ουσιαστική διαφορά στη φυσική τους δραστηριότητα. 
Ο χρόνος ξεκούρασης αποτελεί έναν πρόσθετο δείκτη της μακράς μορφής του 
ερωτηματολογίου IPAQ, για την αξιολόγηση του καθιστικού (sedentary) 
τρόπου ζωής. Δεν υπολογίζεται στο συνολικό σκορ της φυσικής 
δραστηριότητας καθώς αντιπροσωπεύει το διάστημα που είμαστε καθιστοί ή 
ξαπλωμένοι στο σπίτι. Εξάλλου, υπολογίζεται σε min/εβδομάδα αντί των 
MET-minutes/εβδομάδα, καθώς κάτι τέτοιο θα υποδήλωνε κατανάλωση 
ενέργειας. Στις μέρες μας υπάρχουν πολύ λίγα δημοσιευμένα στοιχεία για τον 
καθιστικό τρόπο ζωής, με αμφισβητούμενες και μη επαρκώς προσδιορισμένες 
“φυσιολογικές” τιμές. Παρόλ’αυτά, είναι αξιοσημείωτο πως οι στεφανιαίοι 
ασθενείς της μελέτης είχαν πολύ λιγότερο χρόνο εβδομαδιαίας χαλάρωσης σε 
σχέση με την ομάδα ελέγχου. 
Είναι σαφές ότι η διενεργηθείσα έρευνα έρχεται να προστεθεί σε έναν μακρύ 
κατάλογο μελετών, που δεν κατάφεραν να αναδείξουν οποιουδήποτε βαθμού 
συσχέτιση μεταξύ των σωματομετρικών τύπων αξιολόγησης της εναπόθεσης 
λίπους και της αγγειογραφικής βαρύτητας των στεφανιαίων βλαβών. Ωστόσο, 
όπως είδαμε και προηγουμένως, με εξαίρεση την μελέτη του Morricone και 
των συνεργατών του (1999), που ανέδειξε συσχέτιση μεταξύ των 
σωματομετρικών δεικτών και του Gensini, αλλά μόνο σε μη διαβητικούς, 
κανονικού βάρους ασθενείς, η μόνη μελέτη που ανέδειξε σαφή αιτιολογική 
σχέση προέρχονταν από την από την περιοχή του Πακιστάν (Nishtar et al., 
2004). Στην περίπτωση δε που είχε υιοθετηθεί κάποιο εναλλακτικό 
αγγειογραφικό σκόρ, θετικές συσχετίσεις προέκυψαν μόνο για την έρευνα που 
διεξήχθη στην Αυστραλία (Hodgson et al., 1994). Δεδομένης της 
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πολυπαραγοντικότητας της ΣΝ, διατροφικά και κοινωνικά χαρακτηριστικά που 
απαντούν ευρέως στην ελληνική κοινωνία και εκλείπουν από τις αναπτυγμένες 
ή αναπτυσσόμενες χώρες και που δεν κατέστη δυνατόν να καταγραφούν στην 
παρούσα μελέτη, πιθανόν να μπορούν, εν μέρει, να αιτιολογήσουν τις διαφορές 
στα τελικά στατιστικά αποτελέσματα. 
Είναι γεγονός πως οι επιδράσεις της διατροφής στην εμφάνιση ΣΝ έχουν 
αποτελέσει αντικείμενο ενδιαφέροντος για περισσότερα από 40 χρόνια και τα 
ευρήματα στον τομέα αυτό όλο και πληθαίνουν. Ο όρος Μεσογειακή διατροφή 
αναφέρεται κυρίως στην παραδοσιακή διατροφή της Κρήτης, η οποία, κατά τη 
διάρκεια της μελέτης των Επτά χωρών, συσχετίστηκε με μικρότερη θνητότητα 
από ΣΝ αλλά και από άλλες αιτίες (Kork & Kromhout, 2004; Menotti, Lanti, 
Puddu, & Kromhout, 2000). Τα ευρήματα της μελέτης έδειξαν ότι η 
χαμηλότερη επίπτωση ΣΝ δεν σχετίζονταν με το επίπεδο των λιπιδίων, καθώς 
οι μέσες τιμές χοληστερόλης δεν διέφεραν σημαντικά από τους άλλους 
μεσογειακούς πληθυσμούς (Παναγιωτάκος, Πίτσαβος και Στεφανάδης, 2004). 
Υπήρξαν όμως αφορμή για ένα μεγάλο αριθμό επόμενων μελετών που 
εξέτασαν τη σχέση της συνολικής ποσότητας λίπους, το βαθμό κορεσμού των 
λιπαρών οξέων, της χοληστερόλης και άλλων διατροφικών παραγόντων με τα 
επίπεδα λιπιδίων και λιποπρωτεϊνών του ορού (Ζαμπέλας, 2007; Halton et al., 
2006; Stampfer, Hu, Manson, Rimm, & Willett, 2000; Trichopoulou, Costacou, 
Bamia, & Trichopoulos, 2003). Όπως φαίνεται τελικά, και άλλα θρεπτικά 
συστατικά μπορούν να επηρεάσουν το λιπιδαιμικό προφίλ ή και να μειώσουν 
τον κίνδυνο ΣΝ μέσα από μηχανισμούς που δεν εμπλέκουν καν τις 
λιποπρωτεΐνες (Fraser, 1994). 
Η αναδρομική μελέτη CARDIO 2000 μελέτησε, μεταξύ άλλων, κατά πόσο η 
υιοθέτηση της Μεσογειακής διατροφής δύναται να μειώσει τον κίνδυνο 
ανάπτυξης ΣΝ, ανεξάρτητα από άλλους κλασσικούς παράγοντες κινδύνου 
όπως ο ΣΔ, η ΑΥ, η υπερλιπιδαιμία, ο αυξημένος δείκτης μάζας σώματος, οι 
καπνιστηκές συνήθειες, η φυσική άσκηση κ.α.. Πιο συγκεκριμένα, μέσα από 
ένα δείγμα 848 μεσήλικων και ηλικιωμένων ατόμων με προϋπάρχουσα 
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νέκρωση του μυοκαρδίου και μια ομάδα 1078 υγιών μαρτύρων, παρόμοιας 
ηλικίας και φύλου, κατόρθωσε να δείξει πως η υιοθέτηση της Μεσογειακής 
διατροφής σχετίζεται με μείωση κατά 23% του κινδύνου να αναπτύξουν οι 
ασθενείς επεισόδιο οξέως εμφράγματος του μυοκαρδίου και 16% μείωση του 
κινδύνου πρώτης εμφάνισης οξέος στεφανιαίου συνδρόμου (Panagiotakos et 
al., 2003). Όταν δε η δίαιτα συνδυάστηκε με στατίνες, η μείωση άγγιξε το 43% 
(Pitsavos et al., 2002). 
Επιπλέον, η Τριχοπούλου και οι συνεργάτες της (2003), κατέληξαν στο 
συμπέρασμα ότι υπάρχει αρνητική συσχέτιση μεταξύ της συμμορφώσεως με τη 
Μεσογειακή διατροφή και της στεφανιαίας θνησιμότητας. Συγκεκριμένα, η 
αύξηση κατά 20% της υιοθέτησης ενός Μεσογειακού διατροφικού προτύπου 
φάνηκε να οδηγεί σε 33% μείωση του θανάτου από ΣΝ. Μάλιστα, οι 
συσχετίσεις αυτές ήταν ανεξάρτητες του φύλου, των καπνιστικών συνηθειών, 
του δείκτη μάζας σώματος και του επιπέδου φυσικής δραστηριότητας. Τέλος, 
μια πρόσφατη μέτα-ανάλυση που έλαβε υπόψιν τα αποτελέσματα 12 μελετών 
και συμπεριέλαβε δείγμα 1.500.000 ατόμων έδειξε πως η αύξηση του 
Μεσογειακού σκορ (και επομένως η καλύτερη συμμόρφωση με το πρότυπο της 
μεσογειακής διατροφής) κατά δύο μονάδες σχετίζεται με μείωση κατά 9% της 
ολικής και καρδιαγγειακής θνησιμότητας και κατά 6% της θνησιμότητας από 
καρκίνο (Sofi, Cesari, Abbate, Gensini, & Casini, 2008). 
Τα δεδομένα των μελετών αυτών υποστηρίζουν την υπόθεση ότι η 
Μεσογειακή διατροφή είναι μια αποτελεσματική προσέγγιση μείωσης του 
στεφανιαίου κινδύνου. Πρόκειται για ένα διατροφικό πρότυπο πλούσιο σε 
μονοακόρεστα και πολυακόρεστα λιπαρά οξέα, αντιοξειδωτικά και 
ιχνοστοιχεία με βασικά χαρακτηριστικά την αυξημένη πρόσληψη λαχανικών, 
οσπρίων, φρούτων, ξηρών καρπών, δημητριακών και ελαιολάδου, τη μέτρια 
κατανάλωση ψαριών και πουλερικών, τη χαμηλή έως μέτρια πρόσληψη 
γαλακτοκομικών και τη χαμηλή λήψη κρέατος. Τακτική αλλά μέτρια είναι και 
η κατανάλωση αιθανόλης, κυρίως με τη μορφή κρασιού, συνήθως κατά τη 
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διάρκεια των γευμάτων (Ζαμπέλας, 2007; Kork & Kromhout, 2004; De 
Lorgeril, 1998).  
 
 
Εικόνα 3 : Η πυραμίδα της Μεσογειακής διατροφής. 
 
Φαίνεται πως ο συνδυασμός τροφών που απαρτίζουν την παραδοσιακή 
ελληνική διατροφή, παρά κάποιο συγκεκριμένο συστατικό, προσφέρει τους 
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πιθανούς παθοφυσιολογικούς προστατευτικούς μηχανισμούς όσον αφορά στην 
πρωτογενή και δευτερογενή πρόληψη των καρδιαγγειακών νοσημάτων (De 
Lorgeril, 1998; Panagiotakos et al., 2006). Συστατικά της Μεσογειακής δίαιτας 
όπως τα λαχανικά, τα φρούτα και το ελαιόλαδο φαίνεται να ασκούν την κύρια 
αντιυπερτασική δράση (Psaltopoulou et al., 2004) εξαιτίας της περιεκτικότητας 
τους σε μέταλλα όπως το κάλιο, το μαγνήσιο και το ασβέστιο. Η χαμηλή 
πρόσληψη κρέατος, η υψηλή λήψη ψαριών και η μέτρια πρόσληψη 
γαλακτοκομικών συμβάλουν επίσης στο παραπάνω ευεργετικό αποτέλεσμα 
(Panagiotakos, Pitsavos, & Stefanadis, 2006; Fuchs, Chambless, Whelton, 
Nieto, & Heiss, 2001; Engler, Engler, Pierson, Molteni, & Molteni, 2003; 
Seppo, Jauhiainen, Poussa, & Korpela, 2003), όπως επίσης και η αυξημένη 
περιεκτικότητα σε μονοακόρεστα λιπαρά, κυρίως από το ελαιόλαδο. 
Αρκετές επιδημιολογικές μελέτες έχουν εξετάσει τη σχέση μεταξύ των 
λιπιδίων της διατροφής και της επίπτωσης της υπέρτασης, οι περισσότερες εκ 
των οποίων πραγματοποιήθηκαν στις Η.Π.Α. (Nurse’s Health Study, Health 
Proffecional’s Follow-up Study, Multiple risk Factor Intervantion Trial), όπου 
η πρόσληψη μονοακόρεστων λιπαρών προέρχεται κυρίως από το κρέας και 
σχετίζεται επίσης με υψηλή πρόσληψη κορεσμένων λιπαρών. Πιθανώς αυτή 
είναι και η αιτία που οι μελέτες αυτές, είτε δεν εμφάνισαν συσχέτιση μεταξύ 
μονοακόρεστων λιπαρών και υπέρτασης, είτε βρήκαν θετικές συσχετίσεις 
(Ascherio et al., 1992; Stamler et al., 1996; Witteman et al., 1989). Από την 
άλλη μεριά, οι λίγες επιδημιολογικές μελέτες στην περιοχή της Μεσογείου 
παρουσιάζουν τελείως διαφορετικά αποτελέσματα. Οι ερευνητές της Italian 
Nine Communities Study βρήκαν στατιστικά σημαντική αρνητική σχέση 
μεταξύ πολυακόρεστων λιπαρών και συστολικής πίεσης (Trevisan et al., 1990) 
ενώ στην Ελλάδα, η μελέτη EPIC κατέληξε σε παρόμοια αποτελέσματα, 
δείχνοντας επιπλέον ότι ο λόγος μονοακόρεστων προς κορεσμένα λιπαρά 
σχετίζεται αρνητικά με τα επίπεδα αρτηριακής πίεσης (Psaltopoulou et al., 
2004). Σαν επιστέγασμα των παραπάνω, η μελέτη CARDIO 2000 έδειξε πως η 
Μεσογειακή διατροφή οδηγεί σε μείωση του στεφανιαίου κινδύνου ακόμη και 
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σε υπερτασικά άτομα με μη ρυθμισμένη αρτηριακή πίεση (Panagiotakos et al., 
2004). 
Παρότι η διατροφή ποικίλει μεταξύ των χωρών της Μεσογείου, ορισμένα 
χαρακτηριστικά της, σε επίπεδο θρεπτικών συστατικών, είναι σταθερά. Έτσι, 
το 30-40% της συνολικής θερμιδικής πρόσληψης προέρχεται από λίπος, 
κυρίως μονοακόρεστο, καθώς κύρια πηγή αποτελεί το ελαιόλαδο. Τα 
κορεσμένα λιπαρά αποτελούν το 7-8% τη ενεργειακής πρόσληψης, ο λόγος 
μονοακόρεστων προς κορεσμένα λιπαρά είναι περίπου 2 και η πρόσληψη trans 
λιπαρών οξέων είναι σχεδόν μηδαμινή (Kork & Kromhout, 2004). 
Προοπτικές επιδημιολογικές μελέτες έχουν δείξει θετική συσχέτιση μεταξύ 
κορεσμένων λιπαρών και εμφάνισης ΣΝ (Ascherio et al., 1996; Liu, Stamler, 
Trevisan, & Moss, 1982; Mensink, Zock, Kester, & Katan 2003) ενώ στον 
αντίποδα, τα μονοακόρεστα και πολυακόρεστα φαίνεται να έχουν αντίθετη 
δράση (Harper & Jackobson, 2005; Mensink et al., 2003; Mozaffarian, Aro, & 
Willett, 2009). Τα κορεσμένα λιπαρά οξέα μειώνουν τη δραστηριότητα των 
υποδοχέων της LDL και αυξάνουν την παραγωγή LDL σωματιδίων, 
καθυστερώντας την εκκαθάριση των VLDL, με το μυριστικό, παλμιτικό και 
λαυρικό να εμφανίζουν τη μεγαλύτερη υπερχοληστερολαιμική δράση (Mata et 
al., 1997). Αντίθετα, τα μονοακόρεστα λιπαρά (ελαϊκό), οδηγούν σε μείωση 
της ολικής και της LDL χοληστερόλης καθώς και των τριγλυκεριδίων, ενώ 
συμβάλουν και στην αύξηση της HDL (Mata et al., 1997; Mensink et al., 
2003). Τα πολυακόρεστα λιπαρά, που βρίσκονται σε επίσης υψηλές 
περιεκτικότητες στη Μεσογειακή δίαιτα, έχουν θετική επίδραση στο 
λιπιδαιμικό προφίλ. Δεν έχουν καμία επίδραση στην παραγωγή της LDL αλλά 
αυξάνουν τη δραστηριότητα των υποδοχέων της (Kratz et al., 2002; Woollett, 
Spady, & Dietschy 1992). 
Τα ω-3 λιπαρά οξέα, με κύριο εκπρόσωπο το λινελαϊκό, έχουν συσχετιστεί με 
μειωμένο κίνδυνο εμφάνισης ΣΝ καθώς και μείωση στη θνησιμότητα λόγω της 
ασθένειας (Hodson, Skeaff, & Chisholm, 2001; Kris-Etherton, Harris, & 
Appel, 2002). Αποτελέσματα της μελέτης δευτερογενούς πρόληψης Lyon Diet 
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Heart Study συσχέτισαν την πρόσληψη α-λινολενικού με μικρότερο αριθμό 
στεφανιαίων επεισοδίων (De Lorgeril et al., 1999) ενώ η μελέτη DART έδειξε 
ότι η κατανάλωση λιπαρών ψαριών σχετίζεται με μείωση της θνησιμότητας 
από όλες τις αιτίες (Burr et al., 1989). Παρομοίως, στη μελέτη GISSI, η 
πρόσληψη ω-3 λιπαρών, με τη μορφή συμπληρωμάτων ιχθυελαίων, οδήγησε 
σε μείωση της ολικής και καρδιαγγειακής θνησιμότητας (GISSI, 1999). Ο 
προστατευτικός μηχανισμός δεν έχει κατανοηθεί πλήρως, φαίνεται όμως να 
περιλαμβάνει αντιθρομβωτικές και αντιφλεγμονώδεις δράσεις, καθυστερημένη 
ανάπτυξη της αθηρωσκληρωτικής πλάκας και μειωμένη σύνθεση μορίων 
προσκόλησης και αυξητικών παραγόντων που εμπλέκονται στην 
αθηρωσκληρωτική διαδικασία (GISSI 1999; He et al., 2004). 
Τα μακράς αλύσου ω-3 λιπαρά οξέα εικοσαπεντανοϊκό (ΕPA) και 
δοκοσαεξανοϊκό (DHA), τα οποία βρίσκονται κυρίως στα ψάρια και στα 
ιχθυέλαια, αυξάνουν την LDL χοληστερόλη αλλά μειώνουν τα τριγλυκερίδια, 
με την ολική χοληστερόλη να μην επηρεάζεται (Harris 1997; Kris-Etherton et 
al., 2002). Παράλληλα, μελέτες πάνω στο λινολενικό οξύ, το οποίο βρίσκεται 
σε φυτικής προέλευσης προϊόντα (λιναρόσπορος, λινέλαιο κ.α.) έδειξαν επίσης 
θετικές επιδράσεις στο λιπιδαιμικό προφίλ, και μάλιστα σε κάποιες φάνηκε ότι 
έχει εξίσου σημαντική επίδραση στη μείωση της ολικής χοληστερόλης με το 
ελαϊκό οξύ (Bemelmans et al., 2002). Τέλος, τα trans λιπαρά οξέα, που 
περιέχονται κυρίως σε υδρογονωμένα φυτικά έλαια, στο λίπος του γάλακτος 
και του μοσχαριού, προκαλούν παρόμοιες επιδράσεις με τα κορεσμένα λιπαρά. 
Σχετίζονται με τον αυξημένο καταβολισμό της απολιποπρωτεΐνης Α1 και τη 
μείωση του καταβολισμού της απολιποπρωτεΐνης β-100 (Bergeron & Havel 
1995; Matthan et al., 2004) καταλήγοντας μ’αυτόν τον τρόπο σε μείωση της 
HDL, αύξηση της LDL χοληστερόλης και αυξημένο κίνδυνο ΣΝ (Judd et al., 
1994). 
Οι πλειοτρόπες δράσεις της Μεσογειακής δίαιτας όμως, δεν σταματούν εδώ. 
Τα πλούσια σε αντιοξειδωτικές ουσίες συστατικά της, περιορίζουν την 
οξειδωτική τροποποίηση των LDL μορίων και τη συσώρευση των 
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αιμοπεταλίων, τροποποιούν την ενεργοποίηση του ενδοθηλίου, μειώνουν την 
έκφραση μορίων προσκόλησης (VCAM-1) ενώ καταστέλουν κυτοκίνες και 
ελεύθερες ρίζες οξυγόνου που, στα πλαίσια της φλεγμονώδους διεργασίας και 
του οξειδωτικού stress , οδηγούν στη ρήξη της αθηρωματικής πλάκας (Clarke 
& Armitage, 2002; Covas et al., 2006; Salas-Salvadó et al., 2007). Δεδομένου 
όμως ότι τα λίπη της τροφής, απορροφώμενα στον οργανισμό, καταλλήγουν 
σαν δομικά μόρια των LDL, είναι φανερό πως το είδος του διαιτητικού λίπους 
που καταναλώνεται είναι επίσης καθοριστικής σημασίας ως προς την 
οξειδωτική ανθεκτικότητα των LDL σωματιδίων. Όντως, μελέτες έδειξαν πως 
τα μόρια της LDL που είναι πλούσια σε μονοακόρεστα λιπαρά, στα πλαίσια 
διατροφής με ελαιόλαδο, είναι λιγότερο ευάλωτα σε οξειδωτική τροποποίηση, 
σε συγκριση με τα αντίστοιχα μόρια που έχουν ω-6 πολυακόρεστα (Pérez-
Jiménez et al., 2001; Ramirez-Tortosa et al., 1999). 
Τέλος, διχογνωμία υφίσταται μεταξύ των επιστημόνων, ως προς την ευνοϊκή ή 
όχι επίδραση της Μεσογειακής διατροφής στην προληψη της παχυσαρκίας και 
του ΣΔ. Για μια χώρα σαν την Ελλάδα, με τον επιπολασμό των υπέρβαρων 
ατόμων να αγγίζει το 65%, το θέμα παρουσιάζει αυξημένο ενδιαφέρον. Aπό τις 
λίγες είναι οι μελέτες που είναι διαθέσιμες, οι Schroder, Marrugat, Vila, Covas 
και Elosua (2004) διαπίστωσαν αρνητική συσχέτιση μεταξύ της Μεσογειακού 
τύπου διατροφής και του δείκτη μάζας σώματος του Ισπανικού πληθυσμού τον 
οποίο μελέτησαν ενώ, στη χώρα μας, η μελέτη ATTICA διαπίστωσε αρνητική 
συσχέτιση μεταξύ Μεσογειακής δίαιτας και παχυσαρκίας και έδειξε πως όσο 
πιο κοντά στη διατροφή αυτή είναι κάποιος, τόσο μικρότερος είναι ο κίνδυνος 
αύξησης βάρους, ανεξάρτητα από άλλους παράγοντες όπως η ηλικία και η 
φυσική δραστηριότητα (Panagiotakos et al., 2006). H μελέτη CARDIO 2000 
κατέληξε επίσης σε παρόμοια συμπεράσματα, συσχετίζοντας τη διατροφή με 
μικρότερη συχνότητα εμφάνισης ΣΔ καθώς και με χαμηλότερο δείκτη μάζας 
σώματος ενώ αντίθετα, οι Τριχοπούλου, Νάσκα, Ορφανός και Τριχόπουλος 
(2005), παρά το μεγάλο δείγμα του πληθυσμού, δεν κατάφεραν να αναδείξουν 
ανάλογες συσχετίσεις. 
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Με βάση τα παραπάνω, δεν θα πρέπει να μας ξενίζει η διαφορά στην 
παρατηρούμενη βαρύτητα της ΣΝ, όπως αυτή καταγράφεται στις διεθνείς 
επιδημιολογικές μελέτες. Οι χώρες της Ασίας, της Ωκεανίας, ακόμη και της 
Βόρειας Ευρώπης παρουσιάζουν διαφορετικά διατροφικά πρότυπα σε σχέση 
με τους Μεσογειακούς λαούς. Περιοχές όπως η Ινδία, με τον μεγαλύτερο 
επιπολασμό καρδιοπαθών παγκοσμίως, το Πακιστάν, η Ταϋλάνδη και η Κίνα 
έχουν τη δική τους διατροφική πυραμίδα. Με τις ρίζες της στις περσικές - 
αραβικές επιρροές, η κουζίνα του Πακιστάν για παράδειγμα, περιλαμβάνει 
ψωμί, κρέας με μπαχαρικά, βουτυρέλαιο, προϊόντα σιταριού ή ριζιού και 
φασόλια. Τα ψάρια δεν είναι κύριο συστατικό, το τηγάνισμα είναι αρκετά 
διαδεδομένο σαν τρόπος μαγειρέματος, με ό,τι αυτό συνεπάγεται για την 
αναλογία κορεσμένων και ακόρεστων λιπών ενώ ο μέσος ενήλικας 
καταναλώνει λιγότερη ποσότητα λίπους και πρωτεϊνών σε σχέση με τον μέσο 
Αμερικανό ή δυτικοευρωπαίο. 
Εκτός αυτών όμως, παράμετροι όπως το παθητικό κάπνισμα, που σύμφωνα με 
την μελέτη CARDIO 2000 (Pitsavos et al., 2002) είναι ανεξάρτητος 
προγνωστικός δείκτης οξέως στεφανιαίου επεισοδίου, η κοινωνική και 
οικονομική κατάσταση, το είδος της εργασίας και η παρουσία άγχους στην 
καθημερινότητα, επίσης δεν κατέστη δυνατό να καταγραφούν. Πέραν του 
σημαίνοντος ρόλου που έχει αναγνωριστεί στην προσωπικότητα επιθετικού 
τύπου ή τύπου Α στην παθογένεια της ΣΝ, καταστάσεις όπως η κατάθλιψη, η 
κοινωνική απομόνωση και το χρόνιο stress έχουν επίσης συσχετιστεί με 
αύξηση της επίπτωσης της ΣΝ, της νοσηρότητας και της θνητότητας από αυτή 
(Hallman, Burell, Setterlind, Oden, & Lisspers, 2001; Rozanski, Blumenthal, & 
Kaplan, 1999; Panagiotakos et al., 2003). Υπάρχουν μάλιστα ερευνητές που 
υποστηρίζουν ότι η παρουσία καταθλιπτικών συμτωμάτων επηρεάζει 
περισσότερο τις γυναίκες παρά τους άνδρες στην εκδήλωση ΣΝ (Pitsavos et 
al., 2002).  
Οι υπεύθυνοι παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί μπορούν σχηματικά να χωριστούν 
στην κατηγορία των άμεσων και των έμμεσων. Στους πρώτους ανήκει η 
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υπερκορτιζολαιμία και η επακόλουθη αυξημένη δραστηριότητα του 
συμπαθητικού νευρικού συστήματος σαν αποτέλεσμα της διαταραγμένης 
λειτουργίας του συστήματος υποθαλάμου – υπόφυσης – ενδοκρινών αδένων 
(Caroll, Curtis, Davies, Mendels, & Sugarman, 1976; Veith et al., 1994), η 
αυξημένη δραστηριότητα των αιμοπεταλίων, που με την παραγωγή ουσιών 
όπως ο παράγοντας IV των αιμοπεταλίων και η β-θρομβοσφαιρίνη (Laghrissi-
Thode, Wagner, Pollock, Johnson, & Finkel, 1997; Musselman et al., 1996), 
οδηγούν σε υπερπηκτικότητα του πλάσματος, η αγγειοσύσπαση, οι αρρυθμίες 
(Peters, McQuillan, Resnick, & Gold, 1996) καθώς και η αύξηση της 
καρδιακής συχνότητας και αρτηριακής πίεσης, σαν απάντηση σε 
συναισθηματικές διαγέρσεις (Λάμπρου, 1998). Οι έμμεσοι μηχανισμοί 
σχετίζονται με τις μεταβολές της συμπεριφοράς. Εδώ, οι ψυχικές και 
συναισθηματικές καταστάσεις οδηγούν σε παράδοξες συμπεριφορές όπως είναι 
το κάπνισμα (Glassman et al., 1990), η κακή διατροφή (Zigelstein, Bush, & 
Fauerbach, 1998), ο αλκοολισμός (Barefoot, Larsen, Lieth, & Chroll, 1995; 
Everson et al., 1997) και η πτωχή συμμόρφωση των ασθενών σε ιατρικές 
οδηγίες (Carney, Freedland, Eisen, Rich, & Jaffe, 1995; Zigelstein, Bush, & 
Fauerbach, 1998). Επιπλέον, έρευνες έχουν δείξει πως, στις δυτικές κοινωνίες, 
άτομα χαμηλού μορφωτικού ή οικονομικού επιπέδου βιώνουν περισσότερο 
stress, έχουν την τάση να καταναλώνουν περισσότερες και κακής ποιότητας 
θερμίδες (junk food overfeeding) και τείνουν να είναι περισσότερο παχύσαρκοι 
σε σχέση με τις ανώτερες κοινωνικές τάξεις. Αντίθετα, στις χώρες της Ασίας, 




Χρησιμοποιήθηκαν τα ίδια αυστηρά διεθνή κριτήρια που χαρακτηρίζουν τις 
περισσότερες από τις πολυκεντρικές μελέτες της βιβλιογραφίας. Οι μετρήσεις 
ήταν κοινές και για τις δύο ομάδες ενώ καταβλήθηκε προσπάθεια να 
μετριαστούν κλασικές περιπτώσεις προκατάληψης που συναντούμε σε αρκετές 
μελέτες ασθενών-μαρτύρων. Για παράδειγμα, χρησιμοποιήθηκε ο ίδιος 
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εξεταστής για όλη τη διαδικασία των μετρήσεων, ελαχιστοποιώντας 
διακυμάνσεις των μετρούμενων τιμών λόγω υποκειμενικότητας ενώ, οι 
βαθμολογητές των στεφανιογραφιών, δεν γνώριζαν εκ των προτέρων την 
κλινική κατάσταση των αξιολογούμενων ασθενών.  
Σίγουρα όμως η μελέτη παρουσιάζει προβλήματα, με βασικό περιορισμό το 
μικρό μέγεθος του δείγματος που χρησιμοποιήθηκε. Επίσης, έλαβε χώρα σε 
ένα, μόνο, κεντρικό νοσοκομείο των Αθηνών. Παρότι τριτοβάθμιο, δηλαδή 
συγκέντρωνε περιστατικά και από άλλες γεωγραφικές περιοχές της χώρας, η 
πλειονότητα των ασθενών ήταν από την ευρύτερη περιοχή της Αττικής και 
επομένως τα συμπεράσματα δεν είναι αντιπροσωπευτικά και δεν μπορούν να 
γενικευτούν για το σύνολο των στεφανιαίων ασθενών της χώρας. 
Πρόβλημα πιθανώς δημιουργείται και από τα κριτήρια ορισμού της ομάδας 
ελέγχου. Όπως έδειξαν οι Fried και Pearson (1987), ο βαθμός συσχέτισης 
μεταξύ της στεφανιογραφικά αξιολογούμενης βαρύτητας της ΣΝ και των 
παραγόντων κινδύνου, εξαρτάται και από την ομάδα ελέγχου που ορίζουμε για 
κάθε μελέτη. Καθώς η αθηρωσκλήρωση είναι μια αργή και διαρκώς 
εξελισσόμενη φλεγμονώδης διεργασία, εντάσσοντας άτομα με υποκλινική ή 
πρώιμου σταδίου νόσο στην ομάδα ελέγχου, ενδεχομένως να μειώσει ή να 
κάνει δυσδιάκριτες πιθανές συσχετίσεις. Έτσι, ασθενείς με μέτριου βαθμού 
αθηρωμάτωση του αυλού (μέγιστη στένωση από 25-49%), εμφάνισαν 
παρόμοια επίπτωση των παραγόντων κινδύνου με τον υπό μελέτη πληθυσμό, 
συγκριτικά μ’αυτούς με μικρότερες (από 0-24%) στενώσεις. Δεδομένου πως το 
μέγιστο όριο της παρούσας έρευνας ήταν η ύπαρξη αλλοιώσεων έως 50% και 
όχι μικρότερου βαθμού (όπως πχ στην μελέτη του Hauner και των συνεργατών 
του (1990), όπου έθεσαν σαν όριο το 30%), κάτι τέτοιο είναι αρκετά πιθανό. 
Κάποια απ’τα μειονεκτήματα του δείκτη WHR ως εκφραστή της κοιλιακής 
παχυσακίας πιθανώς είναι υπεύθυνα για την δυσκολία ανεύρεσης κάποιας 
συσχέτισης στην παρούσα έρευνα. Πρώτα απ’όλα, τόσο η περίμετρος μέσης 
όσο και ο WHR επηρεάζονται τόσο από το σπλαχνικό όσο και από το 
υποδόριο λίπος της κοιλιακής χώρας, παρότι το πρώτο φαίνεται να ευθύνεται 
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περισσότερο με την εμφάνιση μεταβολικού συνδρόμου και ΣΝ (Nakamura et 
al., 1994). Επιπλέον, ο δείκτης WHR δεν αντικατοπτρίζει επακριβώς την 
κοιλιακή εναπόθεση λίπους, τουλάχιστον όχι τόσο καλά όσο η μέθοδος DEXA, 
που είναι ανεξάρτητη της οστικής ή της άλιπης σωματικής μάζας,  γεγονός που 
τόνισαν με την εργασία τους οι Svendsen, Haarbo, Hassager και Christiansen 
(1993) καθώς και οι Taaffe, Lewis και Marcus (1994). Τέλος, λάθη μπορεί να 
συμβούν κατά τη διαδικασία μέτρησης τόσο της περιφέρειας μέσης όσο και 
αυτής των γλουτών, επηρεάζοντας σημαντικά τον λόγο. Βέβαια, είναι μάλλον 
δύσκολο, τα προβλήματα αυτά να επέδρασαν καταλυτικά μόνο στην παρούσα 
μελέτη και όχι στις τόσες άλλες που χρησιμοποίησαν τις ίδιες τεχνικές και 
μέσα για τον προσδιορισμό του WHR.   
Στην παρούσα μελέτη χρησιμοποιήθηκε η κλασσική μέθοδος της 
στεφανιογραφίας για την διάγνωση και αξιολόγηση της ΣΝ. Τον τελευταίο 
καιρό όμως φαίνεται να κερδίζει όλο και μεγαλύτερο έδαφος η ιδέα του 
"αγγειακού remodelling" των στεφανιαίων, όπου η πλάκα τείνει να 
επεκτείνεται περισσότερο προς το αγγειακό τοίχωμα και λιγότερο μέσα στον 
αυλό. Έτσι, ακόμη και μια μεγάλη ενδοτοιχωματική πλάκα, λόγω της πιθανής 
ψευδο-φυσιολογικής εικόνας του αυλού, μπορεί να μην απεικονιστεί 
στεφανιογραφικά. 
Πράγματι, οι συνήθεις τεχνικές διάγνωσης της ΣΝ, όπως το τεστ κοπώσεως και 
η απλή στεφανιογραφική λήψη, αδυνατούν να μας πληροφορήσουν για το 
βαθμό σταθερότητας της αθηρωματικής πλάκας και τις πιθανότητες ρήξης 
αυτής. Σαν λύση φαντάζουν κάποιες σχετικά νέες τεχνικές όπως η FFR 
(Fractional Flow Reserve) και η IVUS (Intravascular Ultrasound). Στην πρώτη 
περίπτωση, μέσω ενός καθετήρα που προωθείται στην περιοχή της βλάβης, 
προσδιορίζεται η κλιση πίεσης και η ροή εκαττέρωθεν του στενωμένου 
τμήματος, ενώ στην τεχνική IVUS, η μικροσκοπική κεφαλή των υπερήχων που 
προωθείται μέσα στο αγγείο δίνει άμεση εικόνα όχι μόνο του ενδοθηλιακού 
αυλού αλλά όλων των χιτώνων του αγγείου καθώς και της ποιότητας της 
αθηρωματικής πλάκας (Στεφανάδης, 2009). Τα στοιχεία είναι ενθαρρυντικά 
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καθώς φαίνεται να δίνεται λύση σε πολλά διαφοροδιαγνωστικά προβλήματα. 
Ήταν μάλιστα ευτύχημα για την μελέτη, να λάβει μέρος σε ένα κέντρο με 
μεγάλη πείρα, που χρησιμοποιεί εδώ και χρόνια τις μεθόδους αυτές και που 
όντως, χρησιμοποιήθηκαν σε κάποιες περιπτώσεις. 
Η αξονική στεφανιογραφία τέλος, είναι μια νέα μέθοδος που, ανιχνεύοντας το 
φορτίο ασβεστίου, δίνει ακριβέστερες πληροφορίες για τη σύσταση της πλάκας 
και το "αγγειακού remodelling", σε σχέση με τις παραπάνω μεθόδους 
(Cordeiro & Lima, 2006). Το υψηλό κόστος ωστόσο, τα λίγα υπάρχοντα 
κέντρα και οι περιορισμοί των μεθόδων, ειδικά της αξονικής στεφανιογρφίας, 
μεταθέτουν την ευρεία εφαρμογή της στο εγγύς μέλλον. 
Όσον αφορά το ερωτηματολόγιο IPAQ, χρησιμοποιήθηκε η εκτενής μορφή του 
(long form), η οποία επιτρέπει την ασφαλέστερη και ακριβέστερη 
αξιολόγησηση της μετρούμενης δραστηριότητας (Craig et al., 2003). Μπορεί 
βέβαια να απαίτησε περισσότερο εξεταστικό χρόνο, εντούτοις έδωσε μια 
αναλυτικότερη περιγραφή της φυσικής δραστηριότητας των εθελοντών. 
Δεδομένου ότι το IPAQ αξιολογεί το σύνολο της φυσικής δραστηριότητας σε 
διάφορες καταστάσεις, οι περισσότεροι ασθενείς φαίνεται να επιτυγχάνουν 
εύκολα τον στόχο των 30 λεπτών δραστηριότητας τις περισσότερες ημέρες της 
εβδομάδος, όπως αυτό προτείνεται από την επιστημονική κοινότητα. Έτσι, 
παρότι τα 30 λεπτά μέτριας έντασης καθημερινής δραστηριότητας θεωρούνται 
ευρέως αποδεκτά, φαντάζει επιβεβλημένη η ανάγκη για ένα νέο, ανώτερο όριο 
ικανό να περιγράψει τα οφέλη από την άσκηση σε μετρήσεις όπως αυτή του 
IPAQ, όπου αξιολογείται ένας μεγάλο εύρος δραστηριοτήτων. 
Βέβαια, δεν θα πρέπει να αγνοήσουμε την πιθανότητα κάποιοι από τους 
ασθενείς, ανεξαρτήτως ομάδας, να υπέπεσαν σε σφάλματα αποτίμησης. Να 
υπερεκτίμησαν ή να υποεκτίμησαν δηλαδή διάφορες προσωπικές τους 
συνήθειες, να μην κατάφεραν να τις ανακαλέσουν επιτυχώς, να αισθάνθηκαν 
πίεση ώστε να ανταποκριθούν στις απαιτήσεις της μελέτης ή και ανασφάλεια 
ίσως, ότι δεν ακολουθούν τη σωστή υγιεινοδιαιτητική οδό. Σε όλα αυτά θα 
πρέπει να συνυπολογιστεί και η ταλαιπωρία των ασθενών, λόγω επιβάρυνσης 
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της υγείας τους από τη νόσο. Ο συνδυασμός κάποιων από τα παραπάνω, 
πιθανώς οδήγησε κάποιους σε μη αντιπροσωπευτικές των συνηθειών τους 
απαντήσεις 
Πέρα από τους περιορισμούς που αναφέρθηκαν, η παρούσα μελέτη 
παρουσιάζει και κάποια σημαντικά πλεονεκτήματα : 
a) Η διάγνωση της ΣΝ έγινε με στεφανιαία αγγειογραφία που αποτελεί την 
πιο αξιόπιστη διαγνωστική μέθοδο (Andreoli et al., 2000) 
b) Στον βαθμό που γνωρίζουμε, δεν υπάρχει δημοσιευμένη μελέτη που να 
συνδυάζει την καταγραφή ανθρωπομετρικών και βιοχημικών 
χαρακτηριστικών, φυσικής δραστηριότητας και στεφανιογραφικών 
δεδομένων στον ελληνικό πληθυσμό. 
 
ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ ΚΑΙ ΠΡΟΤΑΣΕΙΣ 
 
Η αιτιολογική συσχέτιση μεταξύ των παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου 
και της εμφάνισης ΣΝ είναι τεκμηριωμένη σε πολυάριθμες επιδημιολογικές 
μελέτες. Με τη παρούσα, επιχειρήθηκε μια ποσοτική προσέγγιση των 
δυσμενών επιπτώσεων των παραγόντων αυτών στα στεφανιαία αγγεία, 
τεκμηριωμένη με τα ευρήματα της στεφανιογραφίας, που αποτελεί άλλωστε 
και το μείζον διαγνωστικό κριτήριο παρουσίας ΣΝ. Ωστόσο, τα αποτελέσματα 
της θα πρέπει να ιδωθούν με επιφύλαξη, έχοντας υπόψιν τους περιορισμούς 
που προαναφέρθηκαν. Σε κάθε περίπτωση, για την εξαγωγή ασφαλών 
συμπερασμάτων όσον αφορά τη συσχέτιση ή όχι του δείκτη Gensini, αλλά και 
της ΣΝ γενικότερα, τόσο με τους σωματομετρικούς δείκτες όσο και με τους 
υπόλοιπους παράγοντες κινδύνου και τις εργαστηριακές παραμέτρους, 
απαιτείται η επαλήθευση  των ευρημάτων και σε άλλους πληθυσμούς καθώς 
και σε μεγαλύτερο δείγμα. Η επαλήθευση των θετικών συσχετίσεων εξάλλου 
αποτελεί μείζον πρόβλημα στις επιδημιολογικές μελέτες συμβολής 
παραγόντων κινδύνου στη στεφανιαία νόσο, καθώς η επαναληψιμότητα των 
ευρημάτων ανάμεσα στις μελέτες είναι μικρή.  
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Ο ΒΜΙ αποτελεί σαφέστατα τη λιγότερο ενδεδειγμένη μέθοδο αξιολόγησης. Ο 
Sönmez και οι συνεργάτες του (2003) προτείνουν την χρήση της περιμέτρου 
μέσης αλλά φαίνεται πως ο δείκτης WHR είναι πιθανώς η πιο αξιόπιστη 
μέθοδος προσυμπτωματικού ελέγχου, σε συνδυασμό με άλλες μετρήσεις, στην 
αναγνώριση υπόπτων με αυξημένο κίνδυνο αθηρωματικών βλαβών. Δεν πρέπει 
να παραβλέπουμε ωστόσο, πως η κατανομή λίπους επηρεάζεται γενετικά 
(Bouchard, Perusse, LeBlanc, Tremblay, & Theriault, 1988), αλλά και από 
περιβαλλοντικούς παράγοντες και συμπεριφορές όπως το κάπνισμα (Barrett-
Conner, & Khaw, 1989), η φυσική δραστηριότητα, η κατανάλωση αλκοόλ 
(Vadstrup, Petersen, Sorensen, & Gronbaek, 2003) και η δίαιτα. 
Τα καρδιαγγειακά νοσήματα αποτελούν την κυριότερη αιτία θανάτου στις 
περισσότερες Ευρωπαϊκές χώρες (Allender, Scarborough, Peto, & Rayner, 
2008) και βασικό παράγοντα πρόκλησης αναπηρίας που ανεβάζει σημαντικά 
το κόστος της παροχής υγείας. Πράγματι, η πανδημία του φαινομένου της 
παχυσαρκίας (Eckel et al., 2004), σε συνδιασμό με την επιδημιολογική έκρηξη, 
σε παγκόσμιο επίπεδο, του ΣΔ τύπου ΙΙ και του μεταβολικού συνδρόμου 
(Zimmet et al., 2001), και ο σημαίνων ρόλος τους στη παθογένεια της 
καρδιαγγειακής νόσου τείνουν να ανατρέψουν την πρόοδο και τα οφέλη 
τεσσάρων δεκαετιών όσον αφορά την πρόληψη και αντιμετώπιση της ΣΝ. Για 
την αναστροφή της δυσμενούς αυτής κατάστασης, η αναζήτηση επαρκών 
μεθόδων προσδιορισμού και αξιολόγησης της νόσου κρίνεται επιβεβλημένη. 
Δεν θα ήταν υπερβολή να λεχθεί πως η αναγνώριση μετρήσιμων μεγεθών, που 
σχετίζονται με την καρδιαγγειακή νόσο, αποτελεί μια από τις σημαντικότερες 
προόδους στη σύγχρονη καρδιολογία όχι μόνο επειδή επιτρέπουν την εκτίμηση 
του καρδιαγγειακού κινδύνου αλλά και γιατί αποτελούν στόχο θεραπευτικών 
παρεμβάσεων. Πράγματι, σε ασθενείς με γνωστή ΣΝ, η διάγνωση της 
παχυσαρκίας επηρεάζει τη διαχείριση του ασθενή και τη δευτερογενή 
πρόληψη. Ωστόσο, ακόμη πιο σημαντικό είναι το γεγονός της πρωτογενούς 
πρόληψης των παχύσαρκων ασθενών, καθώς η μείωση του σωματικού βάρους 
συνοδεύεται από μείωση του στεφανιαίου κινδύνου λόγω αύξησης της 
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ευαισθησίας στην ινσουλίνη, πτώσης της αρτηριακής πίεσης και βελτίωσης του 
λιπιδαιμικού προφίλ (Katzel et al., 1995). Επομένως, στα άτομα αυτά, ο 
καθορισμός του βαθμού παχυσαρκίας είναι κάτι παραπάνω από ουσιώδης. 
Οι σύγχρονες τάσεις διαχείρισης των στεφανιαίων ασθενών στοχεύουν στη 
μείωση του κινδύνου νέων επεισοδίων, τη βελτίωση της ποιότητας ζωής και 
την αύξηση της επιβίωσης τους. Αυτό επιτυγχάνεται σε ικανοποιητικό βαθμό 
με την ευρεία χρήση νέων φαρμάκων και την υιοθέτηση νέων διαγνωστικών 
και θεραπευτικών τεχνολογιών. Παρ’ όλα αυτά όμως, η προληπτική 
καρδιολογία, με τη μορφή της αλλαγής του τρόπου ζωής, αποτελεί την 
κορωνίδα της νέας τάσης διαχείρισης τόσο των στεφανιαίων ασθενών, όσο και 
εκείνων που διατρέχουν δυνητικό κίνδυνο για οξέα στεφανιαία σύνδρομα 
(ΟΣΣ). Η διακοπή του καπνίσματος, η υιοθέτηση μιας περισσότερο υγιεινής 
διατροφής και η καθημερινή φυσική δραστηριότητα είναι επιτακτικές 
προσαρμογές, η αξία των οποίων τονίζεται πλέον από όλους τους ερευνητές. 
Όπως όμως έδειξαν πολλές μελέτες, παρά τα καθομολογούμενα οφέλη, 
υπάρχει μια πανευρωπαϊκή τάση “άρνησης” των ασθενών. Στην μελέτη 
EUROASPIRE II, λιγότερο από το ένα τρίτο των Ευρωπαίων ασθενών με ΣΝ, 
παρά την ύπαρξη της απειλητικής, για τη ζωή τους, κατάστασης, θέλει ή 
μπορεί να αλλάξει συμπεριφορά και να υιοθετήσει τις ενδεδειγμένες πρακτικές 
(Kotseva, Wood, De Bacquer, Heidrich, & De Backer, 2004). Στην πιο 
πρόσφατη EUROASPIRE IIΙ, οι ερευνητές μελέτησαν άτομα με ΟΣΣ, 6 μήνες 
μετά το συμβάν. Από τους άνδρες, το 19,3% συνέχιζε να καπνίζει, το 83,2 % 
ήταν υπέρβαρο και 35,5% ήταν παχύσαρκο (ΒΜΙ >30 Kg/m2), το 60,3% είχε 
υψηλή ΑΠ και το 43,3% είχε υψηλά επίπεδα χοληστερόλης. Κυρίως όμως, το 
51,6% δεν έπαιρνε κανένα αντιυπερτασικό φάρμακο και το 29,7% δεν έπαιρνε 
υπολιπιδαιμική αγωγή. Παρόμοια αποτελέσματα φάνηκαν και στις μελέτες 
PREVESE II στην Ισπανία (1998), PREVENIR (1999) και Usik (2000) στη 
Γαλλία και Taspic-Cro στην Κροατία (2003).  
Στα τέλη της δεκαετίας του ’60, η Ελλάδα απολάμβανε χαμηλούς δείκτες 
θνησιμότητας από ΣΝ και πολλές νεοπλασίες, καταστάσεις που φαίνεται να 
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έχουν ισχυρές διατροφικές συνιστώσες. Πράγματι, μια σειρά από μελέτες 
ασθενών-μαρτύρων, που διεξήχθησαν στη χώρα μας την τελευταία εικοσαετία, 
παρέχουν ενδείξεις πως πολλές μορφές καρκίνου, η ΣΝ και άλλα χρόνια 
νοσήματα σχετίζονται ισχυρά αρνητικά με βασικά στοιχεία της παραδοσιακής 
Ελληνικής διατροφής, ευρήματα συμβατά με αυτά άλλων μεγάλων ερευνών, 
που είχαν προηγηθεί ή ακολούθησαν τις Ελληνικές (Katsouyanni et al., 1991; 
Trichopoulos et al., 1985; Trichopoulou et al., 1995; Tzonou et al., 1999). Η 
αυξανόμενη επίπτωση των νοσημάτων αυτών στη διάρκεια των τελευταίων 
τριάντα ετών ακολούθησε τη στροφή, ενός μεγάλου μέρου του Ελληνικού 
πληθυσμού, προς διατροφικές συνήθειες και βιορυθμούς δυτικού τύπου. Αυτό 
μπορεί να θεωρηθεί ένδειξη ότι η πρότυπη διατροφή για τον Ελληνικό 
πληθυσμό βρίσκεται πιο κοντά στην παραδοσιακή Ελληνική διατροφή των 
προηγούμενων χρόνων. 
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Γράφημα 4 : % απόκλιση της κατανάλωσης των διαφόρων τροφίμων από τις 
διατροφικές οδηγίες της Μεσογειακής διατροφής (μέσος όρος του συνόλου 
των ερωτηθέντων όλων των ηλικιακών ομάδων) (www.iad.gr). 
 
Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
09/12/2017 08:52:53 EET - 137.108.70.7
 93 
Οι παραπάνω διαπιστώσεις αντανακλούν τις γενικότερες τάσεις που 
επικρατούν και κάνουν επιτακτική την ανάγκη μιας κοινής και οργανωμένης 
πολιτικής πρωτογενούς και δευτερογενούς πρόληψης. Ο περιορισμός των 
συμπεριφορών και των παραγόντων κινδύνου είναι δυνατόν να συμβάλει 
περαιτέρω στη μείωση των σταθμισμένων ως προς την ηλικία ποσοστών 
θανάτου. Τα προγράμματα υγειϊνοδιαιτητικής αγωγής πρέπει να υιοθετηθούν 
στο πλαίσιο μιας ευρύτερης αναθεώρησης των πολιτικών υγείας και παιδείας 
και η φυσικη δραστηριότητα πρέπει να ξαναγίνει αναπόσπαστο κομμάτι της 
καθημερινότητας μας. Σαν χώρα, κατέχουμε την πρώτη θέση σε παχύσαρκους 
στην Ευρώπη. Η προσπάθεια λοιπόν θεραπείας της ΣΝ, χωρίς πρώτα να 
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Ατομικό ιστορικό υγείας 
Ονοματεπώνυμο :                                                     Κωδικός ασθενούς : 
Ημερομηνία εισαγωγής :                                                           Κλινική : 
 
Ημερομηνία γεννήσεως :                                                (50-65 ετών)  
Διεύθυνση κατοικίας :                                      ΤΚ :                            Πόλη : 
Τηλέφωνο     Σταθερό : 
                      Κινητό : 
Κριτήρια αποκλεισμού 
 
Ιστορικό ΟΕΜ, PCI ή CABG, Καρδιακή ανεπάρκεια (ΝΥΗΑ ≥ ΙΙΙ), 
Βαλβιδοπάθεια, Μυοκαρδιοπάθεια, Διαταρραχές ρυθμού, 
Βηματοδότης/Απινιδωτής, Μεταμόσχευση καρδιάς – οργάνων 
Κακοήθεια, Χρόνια φλεγμονώδης νόσος, Νεφρική Ανεπάρκεια 
Προηγηθέν χειρουργείο στην κοιλιακή χώρα, Μεταβολή βάρους >3 Kg τον 
τελευταίο χρόνο. 
 
Με ελαφρύ ρουχισμό και χωρίς παπούτσια 
 
Ύψος (m):                                               Περίμετρος μέσης (cm): 




 ΣΔ                                             Γλυκόζη πλάσματος νηστείας 
 
 Αρτηριακή πίεση                     mmHg                       Χρόνος διαπίστωσης 
 
 
 Κάπνισμα               Έναρξη                Διακοπή                        Πακέτα/έτη 
 
 Υπερλιπιδαιμία 
Ολική Chol                     LDL                     HDL                      Τριγλυκερίδια 
Χρόνος διαπίστωσης                         Δίαιτα                                     Φάρμακα 
 Αλκοόλ                              Είδος ποτού                                ποτήρια/μέρα 
 
 Οικογενειακό ιστορικό ΣΝ  Πατέρας 
Μητέρα 
Αδέρφια 
 Φαρμακευτική αγωγή στο σπίτι : 
 
 Συνοδές ασθένειες : 
 
 Συμπτώματα που οδήγησαν σε στεφανιογραφία :       ΟΕΜ  
           Σταθερή στηθάγχη                                                Ασταθής στηθάγχη 
           Άτυπα θωρακικά άλγη                                          Άλλα ενοχλήματα 
           Δοκιμασία κόπωσης                                      Σπινθηρογράφημα με Θάλιο 
 
Ημερομηνία                 Υπογραφή ασθενούς 
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IPAQ long last 7 days self - administered  
Διεθνές Ερωτηµατολόγιο Φυσικής Δραστηριότητας 
Προσωπική Αναφορά των Προηγούµενων 7 Ηµερών 
 
Ενδιαφερόµαστε να καταγράψουµε τα είδη των φυσικών δραστηριότητων στις οποίες οι άνθρωποι συµµετέχουν στο  
πλαίσιο της καθηµερινής τους ζωής.  Οι ερωτήσεις που θα συµπληρώσετε αφορούν στο χρόνο που καταναλώσατε 
όντας φυσικά δραστήριοι τις τελευταίες 7 ηµέρες. Παρακαλείσθε να απαντήσετε ακόµη και αν δε θεωρείτε τον εαυτό 
σας δραστήριο. Παρακαλείσθε να σκεφτείτε τις δραστηριότητες που συµµετέχετε στη δουλειά σας, στις εργασίες του 
σπιτιού ή του κήπου, στις µετακινήσεις σας και στον ελεύθερο χρόνο σας για να αναψυχή, άσκηση ή άθληση.   
Σκεφτείτε όλες τις έντονες και µέτριας έντασης δραστηριότητες όπου συµµετείχατε τις τελευταίες 7  ηµέρες. Οι 
έντονες φυσικές δραστηριότητες απαιτούν  µεγάλη φυσική προσπάθεια και σας κάνουν να αναπνέετε πολύ πιο 
δύσκολα απ’ το κανονικό. Οι φυσικές δραστηριότητες µέτριας έντασης απαιτούν µέτρια φυσική προσπάθεια και σας 
κάνουν να αναπνέετε κάπως πιο δύσκολα απ’ το κανονικό.   
 
1ο ΜΕΡΟΣ:  ΦΥΣΙΚΗ ΔΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑ ΠΟΥ ΣΧΕΤΙΖΕΤΑΙ ΜΕ ΤΗΝ ΕΡΓΑΣΙΑ  –  ΕΠΑΓΓΕΛΜΑΤΙΚΗ 
ΑΠΑΣΧΟΛΗΣΗ 
Η πρώτη ενότητα αφορά στη εργασία σας.  Περιλαµβάνει  µισθωτές εργασίες,  γεωργία,  εθελοντική εργασία,  µελέτη 
και οποιαδήποτε άλλη δουλειά κάνατε αφιλοκερδώς (χωρίς αµοιβή) εκτός σπιτιού. Μη συµπεριλάβετε εργασίες χωρίς  
αµοιβή που µπορεί να κάνατε στο σπίτι σας όπως οικιακά, δουλειά στην αυλή,  γενική συντήρηση και φροντίδα της  
οικογένειας. Γι αυτά θα ερωτηθείτε στο 3ο Μέρος.  
 






Πηγαίνετε κατευθείαν στο 2ο Μέρος : Μετακίνηση 
 
Οι παρακάτω ερωτήσεις αφορούν σε όλες τις φυσικές δραστηριότητες όπου συµµετείχατε τις τελευταίες 7 ηµέρες 
στα πλαίσια της εργασίας σας µε ή χωρίς αµοιβή. Δε συµπεριλαµβάνουν τη µετακίνηση προς και από την εργασίας  
σας.  
 
2. Κατά τη διάρκεια των τελευταίων  7  ηµερών,  πόσες ήταν οι ηµέρες που συµµετείχατε σε έντονες φυσικές 
δραστηριότητες όπως άρση βαριών αντικειµένων,  σκάψιµο,  σκληρές κατασκευαστικές εργασίες ή ανέβασµα 
σκαλοπατιών, ως µέρος της εργασίας σας για τουλάχιστον 10 λεπτά τη φορά;  
 
_____  Ηµέρες ανά εβδοµάδα 
 
Δεν υπήρξε έντονη σωµατική δραστηριότητα που να σχετίζεται  µε την εργασία.→ 
κατευθείαν στην ερώτηση 4.  
 
Πηγαίνετε 
3. Πόσο χρόνο καταναλώσατε,  συνήθως σε  µία απ’  αυτές τις ηµέρες,  συµµετέχοντας σε έντονες φυσικές 
δραστηριότητες ως µέρος της εργασίας σας;  
 
_____   Ώρες ανά ηµέρα 
 
_____   Λεπτά ανά ηµέρα 
4. Σκεφτείτε ξανά µόνο αυτές τις φυσικές δραστηριότητες όπου συµµετείχατε τουλάχιστον 10 λεπτά τη φορά. Κατά  
τη διάρκεια των τελευταίων  7  ηµερών,  πόσες ήταν οι ηµέρες που συµµετείχατε σε µέτριας έντασης φυσικές 
δραστηριότητες όπως  µεταφορά ελαφρών φορτίων,  ως  µέρος της εργασίας σας;  Παρακαλείσθε να  µη 
συµπεριλάβετε το περπάτηµα.  
 
_____  Ηµέρες ανά εβδοµάδα 
Δεν υπήρξε σωµατική δραστηριότητα  µέτριας έντασης που να σχετίζεται  µε την εργασία → Πηγαίνετε 
κατευθείαν στην ερώτηση 6 
5. Πόσο χρόνο καταναλώσατε συνήθως,  σε µία απ’ αυτές τις ηµέρες συµµετέχοντας σε µέτριας έντασης φυσικές 
δραστηριότητες ως µέρος της εργασίας σας ;  
 
_____  Ώρες ανά ηµέρα 
 
_____  Λεπτά ανά ηµέρα 
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6. Κατά τη διάρκεια των τελευταίων 7 ηµερών, πόσες ήταν οι ηµέρες που περπατήσατε τουλάχιστον 10 λεπτά τη 
φορά ως µέρος της εργασίας σας; Παρακαλείσθε να µην υπολογίσετε το περπάτηµα που κάνατε προς και από 
την εργασία σας.   
 
_____  Ηµέρες ανά εβδοµάδα 
 
Καθόλου περπάτηµα σχετικό µε την εργασία → Πηγαίνετε κατευθείαν στο 2ο Μέρος : Μετακίνηση.  
7. Πόσο χρόνο συνήθως περπατήσατε σε µία απ’ αυτές τις ηµέρες ως µέρος της εργασίας σας;   
 
_____  Ώρες ανά ηµέρα 
 
_____  Λεπτά ανά ηµέρα 
 
2ο ΜΕΡΟΣ: ΦΥΣΙΚΗ ΔΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑ ΣΤΙΣ ΜΕΤΑΚΙΝΗΣΕΙΣ 
Αυτές οι ερωτήσεις αφορούν στον τρόπο µε τον οποίο µετακινηθήκατε από µέρος σε µέρος συµπεριλαµβανοµένων  
των µετακινήσεων για τη δουλειά, τα µαγαζιά, το σινεµά κ.τ.λ.    
 
8. Κατά τη διάρκεια των τελευταίων 7 ηµερών, πόσες ήταν οι ηµέρες που µετακινηθήκατε µε µεταφορικό µέσο 
όπως τρένο, λεοφωρείο, αυτοκίνητο ή τραµ;  
 
_____   Ηµέρες ανά εβδοµάδα 
 
Καµία µετακίνηση µε µεταφορικό µέσο → Πηγαίνετε κατευθείαν στην ερώτηση 10.  
9. Πόσο χρόνο καταναλώσατε συνήθως σε  µία απ’  αυτές τις ηµέρες,  για µετακίνηση  µε αυτοκίνητο,  τρένο,  
λεωφορείο ή κάποιο άλλο µεταφορικό µέσο;  
 
_____  Ώρες ανά ηµέρα 
 
_____  Λεπτά ανά ηµέρα 
 
Τώρα,  σκεφτείτε µόνο το ποδήλατο και το περπάτηµα που κάνατε για να µετακινηθείτε προς και από την εργασία 
σας, για να κάνετε κάποιο θέληµα ή για να µετακινηθείτε από µέρος σε µέρος.   
 
10. Κατά τη διάρκεια των τελευταίων 7 ηµερών, πόσες ήταν οι ηµέρες που κάνατε ποδήλατο τουλάχιστον για 10  
λεπτά τη φορά για να πάτε από µέρος σε µέρος;  
 
_____  Ηµέρες ανά εβδοµάδα 
 
Δε χρησιµοποίησα το ποδήλατο για  µεταφορά από  µέρος σε  µέρος → Πηγαίνετε κατευθείαν στην 
ερώτηση 12 
11. Σε µία απ’ αυτές τις ηµέρες, συνήθως πόση ώρα κάνατε ποδήλατο για να µετακινηθείτε από µέρος σε µέρος ;  
 
_____  Ώρες ανά ηµέρα 
 
_____  Λεπτά ανά ηµέρα 
12. Κατά τη διάρκεια των τελευταίων  7  ηµερών,  πόσες ήταν οι ηµέρες που περπατήσατε τουλάχιστον για  10  
λεπτά τη φορά για να µετακινηθείτε από µέρος σε µέρος ;  
 
_____  Ηµέρες την εβδοµάδα 
 
Καθόλου περπάτηµα από µέρος σε µέρος →Πηγαίνετε κατευθείαν στο 3ο Μέρος: Οικιακά, Συντήρηση 
Σπιτιού & Φροντίδα Οικογένειας 
13. Πόσο χρόνο καταναλώσατε συνήθως σε µία απ’ αυτές τις ηµέρες, περπατώντας από µέρος σε µέρος ;  
 
_____  Ώρες ανά ηµέρα 
 
_____  Λεπτά ανά ηµέρα 
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3ο ΜΕΡΟΣ: ΟΙΚΙΑΚΑ, ΣΥΝΤΗΡΗΣΗ ΣΠΙΤΙΟΥ, ΦΡΟΝΤΙΔΑ ΟΙΚΟΓΕΝΕΙΑΣ 
IPAQ long last 7 days self - administered  
Αυτή η ενότητα αφορά σε κάποιες από τις φυσικές δραστηριότητες όπου µπορεί να συµµετείχατε κατά τη διάρκεια 
των τελευταίων 7  ηµερών µέσα και γύρω από το σπίτι σας όπως οικιακά,  δουλειά στην αυλή,  κηπουρική,  εργασίες 
γενικής συντήρησης του σπιτιού και φροντίδα της οικογένειας.  
 
14. Σκεφτείτε µόνο αυτές τις φυσικές δραστηριότητες όπου συµµετείχατε τουλάχιστον για 10 λεπτά τη φορά. Κατά 
τη διάρκεια των τελευταίων  7  ηµερών,  πόσες ήταν οι ηµέρες που συµµετείχατε σε έντονες φυσικές 
δραστηριότητες όπως άρση βαριών αντικειµένων, κόψιµο ξύλων,  φτυάρισµα χιονιού ή σκάψιµο στον κήπο ή 
στην αυλή ;  
 
_____  Ηµέρες ανά εβδοµάδα 
 
Δεν υπήρξε έντονη δραστηριότητα στον κήπο ή στην αυλή. → Πηγαίνετε κατευθείαν στην ερώτηση 16  
15. Πόσο χρόνο καταναλώσατε συνήθως σε µία απ’ αυτές τις ηµέρες σε έντονες φυσικές δραστηριότητες στον κήπο 
ή στην αυλή;  
 
_____   Ώρες ανά ηµέρα 
 
_____   Λεπτά ανά ηµέρα 
16. Σκεφτείτε ξανά µόνο αυτές τις φυσικές δραστηριότητες όπου συµµετείχατε τουλάχιστον 10 λεπτά τη φορά. Κατά 
τη διάρκεια των τελευταίων  7  ηµερών,  πόσες ήταν οι ηµέρες που συµµετείχατε σε µέτριας έντασης φυσικές 
δραστηριότητες όπως µεταφορά ελαφρών φορτίων, σκούπισµα, πλύσιµο παραθύρων και σκάλισµα στον κήπο ή 
στην αυλή;  
 
_____  Ηµέρες ανά εβδοµάδα 
 
Δεν υπήρξε  µέτριας έντασης δραστηριότητα στον κήπο ή την αυλή → Πηγαίνετε κατευθείαν στην 
ερώτηση 18. 
17. Πόσο χρόνο καταναλώσατε συνήθως σε  µία απ’  αυτές τις ηµέρες κάνοντας µέτριας έντασης φυσικές 
δραστηριότητες στον κήπο ή στην αυλή;  
 
_____   Ώρες ανά ηµέρα 
 
_____   Λεπτά ανά ηµέρα 
18. Σκεφτείτε ξανά µόνο αυτές τις φυσικές δραστηριότητες όπου συµµετείχατε για τουλάχιστον 10 λεπτά τη φορά.  
Κατά τη διάρκεια των τελευταίων  7  ηµερών,  πόσες ήταν οι ηµέρες που συµµετείχατε σε µέτριας έντασης 
φυσικές δραστηριότητες όπως  µεταφορά ελαφρών φορτίων,  πλύσιµο παραθύρων,  τρίψιµο πατωµάτων και 
σκούπισµα µέσα στο σπίτι σας ;  
 
_____  Ηµέρες ανά εβδοµάδα 
 
Δεν υπήρξε µέτριας έντασης δραστηριότητα µέσα στο σπίτι → Πηγαίνετε κατευθείαν στο 4ο Μέρος 
19. Πόσο χρόνο καταναλώσατε συνήθως σε µία απ’ αυτές τις ηµέρες, σε µέτριας έντασης φυσικές δραστηριότητες 
µέσα στο σπίτι σας;  
 
_____   Ώρες ανά ηµέρα 
 
_____   Λεπτά ανά ηµέρα 
 
4ο ΜΕΡΟΣ: ΑΝΑΨΥΧΗ, ΑΘΛΗΣΗ ΦΥΣΙΚΗ ΔΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑ ΣΤΟΝ ΕΛΕΥΘΕΡΟ ΧΡΟΝΟ 
Αυτή η ενότητα αφορά σε όλες τις φυσικές δραστηριότητες που συµµετείχατε κατά τη διάρκεια των τελευταίων 7  
ηµερών  µόνο για αναψυχή,  άθληση,  άσκηση ή στον ελευθερο χρόνο σας.  Παρακαλείσθε,  να  µη συµπεριλάβετε 
δραστηριότητες που έχουν ήδη αναφερθεί.  
 
20. Κατά τη διάρκεια των τελευταίων  7  ηµερών,  πόσες ήταν οι ηµέρες που περπατήσατε τουλάχιστον για  10  
λεπτά τη φορά,  στον ελεύθερο χρόνο σας; Παρακαλείσθε να  µην υπολογίσετε το περπάτηµα που έχετε ήδη 
αναφέρει.  
 
_____  Ηµέρες ανά εβδοµάδα 
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Καθόλου περπάτηµα στον ελευθερο χρόνο → Πηγαίνετε κατευθείαν στην ερώτηση 22.  
21. Πόσο χρόνο καταναλώσατε συνήθως σε µία απ’ αυτές τις ηµέρες, περπατώντας στον ελεύθερο χρόνο σας;  
 
_____  Ώρες ανά ηµέρα 
 
_____  Λεπτά ανά ηµέρα 
22. Σκεφτείτε µόνο αυτές τις φυσικές δραστηριότητες όπου συµµετείχατε τουλάχιστον 10 λεπτά τη φορά. Κατά τη 
διάρκεια των τελευταίων  7  ηµερών,  πόσες ήταν οι ηµέρες που συµµετείχατε σε έντονες φυσικές 
δραστηριότητες όπως αεροβική γυµναστική,  τρέξιµο,  γρήγορη ποδηλασία ή γρήγορη κολύµβηση στον 
ελεύθερο χρόνο σας;  
 
_____  Ηµέρες ανά εβδοµάδα 
 
Δεν υπήρξε έντονη φυσική δραστηριότητα στον ελεύθερο χρόνο → Πηγαίνετε κατευθείαν στην ερώτηση 
24.  
23. Πόσο χρόνο καταναλώσατε συνήθως σε  µία απ’  αυτές τις ηµέρες,  σε έντονες φυσικές δραστηριότητες στον 
ελεύθερο χρόνο σας ;  
 
_____  Ώρες ανά ηµέρα 
 
_____  Λεπτά ανά ηµέρα 
24. Σκεφτείτε ξανά µόνο αυτές τις φυσικές δραστηριότητες όπου συµµετείχατε τουλάχιστον για 10 λεπτά τη φορά.  
Κατά τη διάρκεια των τελευταίων  7 ηµερών,  πόσες ήταν οι ηµέρες που συµµετείχατε σε µέτριας έντασης 
φυσικές δραστηριότητες όπως ποδηλασία ή κολύµβηση σε κανονικό ρυθµό,  και διπλό αγώνα τέννις, στον 
ελεύθερο χρόνο σας;  
 
_____  Ηµέρες ανά εβδοµάδα 
 
Δεν υπήρξε µέτριας έντασης φυσική δραστηριότητα στον ελεύθερο χρόνο → Πηγαίνετε κατευθείαν στο 
5ο Μέρος : Χρόνος Ξεκούρασης 
25. Πόσο χρόνο καταναλώσατε συνήθως σε µία απ’ αυτές τις ηµέρες, σε µέτριας έντασης φυσικές δραστηριότητες 
στον ελεύθερο χρόνο σας;  
 
_____  Ώρες ανά ηµέρα 
 
_____  Λεπτά ανά ηµέρα 
 
5ο ΜΕΡΟΣ: ΧΡΟΝΟΣ ΞΕΚΟΥΡΑΣΗΣ 
Οι τελευταίες ερωτήσεις αφορούν στο χρόνο που περάσατε καθισµένοι στην εργασία, στο σπίτι, την ώρα µελέτης και 
στον ελεύθερο χρόνο σας.  Αυτό  µπορεί να περιλαµβάνει το χρόνο που περάσατε καθισµένοι σε ένα γραφείο,  σε 
επίσκεψη σε φίλους,  διαβάζοντας ή χρόνο που περάσατε καθιστοί ή ξαπλωµένοι βλέποντας τηλεόραση.  Μη 
συµπεριλάβετε το χρόνο που περάσατε καθισµένοι σε µεταφορικό µέσο στον οποίο έχετε ήδη αναφερθεί.  
 
26. Κατά τη διάρκεια των τελευταίων 7 ηµερών, πόση ώρα συνήθως περάσατε καθιστοί σε µία εργάσιµη ηµέρα;  
27. 
_____  Ώρες ανά ηµέρα 
 
_____  Λεπτά ανά ηµέρα 
28. Κατά τη διάρκεια των τελευταίων 7  ηµερών, πόση ώρα συνήθως περάσατε καθιστοί σε µία ηµέρα µέσα στο 
Σαββατοκύριακο;  
 
_____  Ώρες ανά ηµέρα 
 
_____  Λεπτά ανά ηµέρα 
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Έντυπο συναίνεσης εξεταζόμενου σε ερευνητική εργασία 
 
1. Σκοπός της ερευνητικής εργασίας 
Στις μέρες μας, η επίπτωση καρδιαγγειακών παραγόντων κινδύνου όπως η παχυσαρκία, ο 
Σακχαρώδης Διαβήτης, η Αρτηριακή Υπέρταση, οι δυσλιπιδαιμίες, το κάπνισμα και η 
έλλειψη φυσικής δραστηριότητας στον παθοφυσιολογικό μηχανισμό της αθηρωσκλήρωσης 
και την συνακόλουθη εμφάνιση της Στεφανιαίας Νόσου, είναι εκτενώς μελετημένη. Σκοπός 
της παρούσας μελέτης είναι να εξετάσει τη συσχέτιση μεταξύ της εναπόθεσης σωματικού 
λίπους και της έντασης της φυσικής δραστηριότητας με την αγγειογραφική εντόπιση των 
αρτηριοσκληρωτικών αλλοιώσεων της Στεφανιαίας Νόσου, όπως αυτές πιστοποιούται μέσω 
της στεφανιογραφίας, σε μεσήλικες άνδρες. Παράλληλα, με τον προσδιορισμό 
σωματομετρικών δεικτών ( BMI, WHR, WC ) στον ελληνικό πληθυσμό, θα συσχετίσει τις 
τιμές τους με αυτές που ορίζουν οι διεθνείς κατευθυντήριες οδηγίες και θα αξιολογήσει την 
προγνωστική τους αξία στην πρόβλεψη εμφάνισης ΣΝ. 
2. Διαδικασία μετρήσεων 
Η διαδικασία των μετρήσεων θα λάβει χώρα πριν τη διενέργεια της στεφανιογραφίας. Θα 
προσδιοριστούν, σε όρθια θέση, με ελαφρύ ρουχισμό και χωρίς παπούτσια, το ύψος, το 
βάρος, η περίμετρος μέσης και η περίμετρος των γλουτών ενώ θα σας δοθεί και ένα 
τετρασέλιδο ερωτηματολόγιο με ερωτήσεις σχετικά με τον βαθμό της πρόσφατης 
εβδομαδιαίας φυσικής σας δραστηριότητας. 
3. Κίνδυνοι και ενοχλήσεις 
Στεφανιογραφία πραγματοποιούν μόνο όσοι ασθενείς έχουν σοβαρές ενδείξεις, κατόπιν 
σύστασης των θεραπόντων ιατρών τους. Η παρούσα μελέτη όμως, δεν περικλείει κινδύνους 
για τον εξεταζόμενο, καθότι προβλέπει την επεξεργασία των αποτελεσμάτων της επέμβασης 
σε δεύτερο χρόνο. Παράλληλα, οι όποιες μετρήσεις θα γίνουν πριν τον καθετηριασμό, ώστε 
να προληφθεί η επίδραση διαφόρων παρενεργειών του όπως η υπόταση και οι αρρυθμίες. 
4. Προσδοκούμενες ωφέλειες 
Τα ευρήματα της εργασίας θα σας δώσουν μια εικόνα του τύπου εναπόθεσης λίπους στον 
οργανισμό σας και θα σας βοηθήσουν να καταλάβετε πώς αυτός σχετίζεται με την 
δημιουργία καρδιαγγειακών προβλημάτων. 
5. Δημοσίευση δεδομένων – αποτελεσμάτων 
Η συμμετοχή σας στην έρευνα συνεπάγεται ότι συμφωνείτε με τη δημοσίευση των 
δεδομένων και των αποτελεσμάτων της, με την προϋπόθεση ότι οι πληροφορίες θα είναι 
ανώνυμες και δε θα αποκαλυφθούν τα ονόματα των συμμετεχόντων. Τα δεδομένα που θα 
συγκεντρωθούν θα κωδικοποιηθούν με αριθμό, έτσι ώστε το όνομα σας να μη φαίνεται 
πουθενά. 
6. Πληροφορίες 
Μη διστάσετε να κάνετε ερωτήσεις γύρω από το σκοπό, τον τρόπο πραγματοποίησης της 
εργασίας ή τον προσδιορισμό της φυσικής σας δραστηριότητας. Αν έχετε κάποιες αμφιβολίες 
ή ερωτήσεις, ζητήστε μας να σας δώσουμε πρόσθετες εξηγήσεις. 
7. Ελευθερία συναίνεσης  
Η άδειά σας για συμμετοχή στην εργασία είναι εθελοντική. Είστε ελεύθερος να μην 
συναινέσετε ή και να διακόψετε τη συμμετοχή σας όποτε το επιθυμήσετε.  
 
Διάβασα το έντυπο αυτό και κατανοώ τις διαδικασίες που θα εκτελέσω. Συναινώ να 
συμμετέχω στην εργασία. 
   




 Υπογραφή ερευνητή 
 Ονοματεπώνυμο και 
υπογραφή παρατηρητή 
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Υπεύθυνη Δήλωση 
Ο κάτωθι υπογεγραμμένος ΜΠΑΚΩΣΗΣ ΓΕΩΡΓΙΟΣ του ΔΗΜΗΤΡΙΟΥ με ΑΕΜ 
16/08, μεταπτυχιακός  φοιτητής του τμήματος ΤΕΦΑΑ του προγράμματος 
μεταπτυχιακών σπουδών  “Άσκηση και Υγεία”,  
δηλώνω υπεύθυνα ότι αποδέχομαι τους παρακάτω όρους που αφορούν  
(α) στα πνευματικά δικαιώματα της Μεταπτυχιακής Διπλωματικής Εργασίας (ΜΔΕ) 
μου, μου με τίτλο “Σωματομετρικοί δείκτες, φυσική δραστηριότητα και παράγοντες 
καρδιαγγειακού κινδύνου στεφανιαίων μεσήλικων ανδρών”   
 (β) στη διαχείριση των ερευνητικών δεδομένων που θα συλλέξω στην πορεία 
εκπόνησής της: 
1. Τα πνευματικά δικαιώματα του τόμου της μεταπτυχιακής ή διδακτορικής 
διατριβής που θα προκύψει  θα ανήκουν σε μένα. Θα ακολουθήσω τις οδηγίες 
συγγραφής, εκτύπωσης και κατάθεσης αντιτύπων της διατριβής στα ανάλογα 
αποθετήρια (σε έντυπη ή/και σε ηλεκτρονική μορφή).  
2. Η διαχείριση των δεδομένων της διατριβής ανήκει από κοινού σε εμένα και 
στον κύριο επιβλέποντα καθηγητή.  
3. Οποιαδήποτε επιστημονική δημοσίευση ή ανακοίνωση (αναρτημένη ή 
προφορική), ή αναφορά που προέρχεται από το υλικό/δεδομένα της εργασίας αυτής 
θα γίνεται με συγγραφείς εμένα τον ίδιο, τον κύριο επιβλέποντα ή/και άλλους 
ερευνητές (πχ μέλη της τριμελούς συμβουλευτικής επιτροπής, συνεργάτες κλπ), 
ανάλογα με τη συμβολή τους στην έρευνα και στη συγγραφή των ερευνητικών 
εργασιών.  
4. Η σειρά των ονομάτων στις επιστημονικές δημοσιεύσεις ή επιστημονικές 
ανακοινώσεις θα αποφασίζεται από κοινού από εμένα και τον κύριο επιβλέποντα της 
εργασίας,  πριν αρχίσει η εκπόνησή της. Η απόφαση αυτή θα πιστοποιηθεί εγγράφως 
μεταξύ εμού και του κύριου επιβλέποντος. 
Τέλος, δηλώνω ότι γνωρίζω τους κανόνες περί δεοντολογίας και περί 
λογοκλοπής και πνευματικής ιδιοκτησίας και ότι θα τους τηρώ απαρέγκλιτα 
καθ’ όλη τη διάρκεια της φοίτησης και κάλυψης των εκπαιδευτικών 
υποχρεώσεων μου που προκύπτουν από το ΠΜΣ/τμήμα και καθ’ όλη τη διάρκεια 
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Πίνακας 11 : Independent samples T-test. 
 
Levene's Test 
for Equality of 
Variances t-test for Equality of Means 







95% Confidence Interval 































-1.056 14.385 .308 -.01868 .01770 -.05654 .01918 
Systolic BP Equal 
variances 
assumed 





-1.519 14.349 .150 -8.29545 5.45968 -19.97864 3.38773 
Diastolic BP Equal 
variances 
assumed 





-1.356 13.028 .198 -5.39545 3.98025 -13.99241 3.20150 
Pack / years Equal 
variances 
assumed 





1.688 27.637 .103 15.91250 9.42578 -3.40678 35.23178 
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Total Chol Equal 
variances 
assumed 







































































-.946 13.315 .361 -1.20409 1.27265 -3.94689 1.53871 
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.786 22.397 .440 6.44318 8.19255 -10.52967 23.41604 
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5.121 .028 2.247 49 .029 167.4772
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4.066 47.004 .000 167.4772
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Πίνακας 12 : Ανάλυση διακύμανσης μονής κατεύθυνσης μεταξύ των 




Sum of Squares df Mean Square F Sig. 
BMI Between Groups 12.045 2 6.023 .401 .672 
Within Groups 555.443 37 15.012   
Total 567.488 39    
Waist 
Circumference 
Between Groups 95.857 2 47.928 .420 .660 
Within Groups 4222.387 37 114.119   
Total 4318.244 39    
WHR Between Groups .009 2 .005 2.360 .108 
Within Groups .074 37 .002   
Total .083 39    
 































dimensi on2  
1.00 
dimensi on3  
2.00 .68803 1.42867 1.000 -2.8947 4.2708 




1.00 -.68803 1.42867 1.000 
-4.2708 2.8947 




1.00 -1.52972 1.70851 1.000 
-5.8142 2.7548 




dimensi on2  
1.00 
dimensi on3  
2.00 1.50219 3.93905 1.000 -8.3759 11.3803 




1.00 -1.50219 3.93905 1.000 
-11.3803 8.3759 




1.00 -4.29167 4.71060 1.000 
-16.1046 7.5213 
2.00 -2.78947 4.32274 1.000 
-13.6298 8.0508 
WHR 
dimensi on2  
1.00 
dimensi on3  
2.00 .01452 .01649 1.000 -.0268 .0559 




1.00 -.01452 .01649 1.000 
-.0559 .0268 




1.00 .02472 .01971 .653 
-.0247 .0742 
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